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Studien iiber das Rachitis-Spasmophilieproblem. 1. 
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Die Untersuchungen iiber das Rachitis-Spasmophilieproblem 
sind schon derartig zahlreich und von einem solehen Umfang, 
dass sie nur mit Schwierigkeit zu iiberblicken sind. Ks ist 
auch nicht meine Absicht, die Literatur hier wiederzugeben 
zu versuchen oder dieselbe einer kritischen Betrachtung zu 
unterziehen, die Anspruch auf Vollstiindigkeit erheben kénnte. 
Dies ist um so unnotiger, als wir aus den Jahren 1929 und 
1930 solehe Ubersichten besitzen, welche von hervorragenden 
Kennern dieser Probleme ausgearbeitet worden sind: ich denke 
an GyOreys Arbeit in Ergebn. d. inn. Med., Bd. 63, 1929 und 
Hess’ Rickets, Osteomalacia and Tetany aus dem Jahre 1930. 
Komplettiert man diese Arbeiten mit Rapports IT sur le Méta 
bolisme du Calcium vom Congrés francais de Médicine, 21. 
Session, 1930, so erhilt man auch eine Zusammenfassung der 
Lage der Blutkalkfrage vom rein theoretischen Gesichts 
punkt aus. 

Ks scheint mir in gewissem Grade symptomatisch zu sein, 
dass diese Monographien in den drei grossen Kultursprachen 
gleichzeitig erscheinen. Man fiihlt das Bediirfnis, einen Augen 
blick in der Arbeit zu verweilen und zu sehen, welche Kennt 
nisse wir in Wirklichkeit gewonnen haben. Ks ist dabei sehr 
lehrreich zu sehen, wie die Auffassung iiber das, was wahr 
scheinlich, und bisweilen sogar iiber das, was sicher ist, wech 
selt, und wie Untersuchungen, die fiir den Kinen von grésstem 
Gewicht sind, von dem Anderen mit wenigen Worten abgetan 
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werden. Fiir den Kliniker erscheint wohl Hess’ gut abge 
rundete Arbeit am leichtesten zugiinglich. Hier findet man 
auch die klarsten Angaben iiber weitere klinische Arbeit, 
ebenso wie Brull sie fiir die rein theoretische Arbeit cibt. 

In dieser Arbeit wird, unter Hinweis auf diese drei Werke, 
die Literatur nicht eingehender behandelt werden. 

Das Rachitis-Spasmophilieproblem, das in der Klinik unter 
der Leitune von Prof. Ks.-O. ar Kiercker immer einem star 
ken Interesse begegnet ist, wurde Anfang 1929 von mir zur 
Behandlung aufgenommen, wobei ich von der Frage nach der 
Berechtigung der Acidose-Alkalosetheorie ausging. Wenn den 
beiden Zustiinden solche Stérungven des Stoffwechsels zugrunde 
ligen, miissten diese Stérungen vor allem in dem Verhalten 
der organischen Siiuren zum Ausdruck kommen, da diese wohl 
wenigstens grésstenteils als intermediiire Stoffwechselprodukte 
anzusehen sein diirften. Das Resultat dieser Untersuchungen 
wird in einer Arbeit in Svenska Liikaresiillskapets Handlingar 
1934 mitgeteilt. 

Im Laufe dieser Untersuchungen wurde die Aufmerksam 
keit auf gewisse ‘Tetaniefiille gerichtet, welche Schwierigkeiten 
diagnostischer Art boten, und es wurde die Diagnose Spas 
mophile-Rachitis in Erwiigung gezogen. Der Unsicherheit, die 
bei vereinzelten Ausnahmefiillen immer auftritt, suchte ich 
durch ein Studium des Materials der Klinik an allen seit 1917 
behandelten Fiillen zu entkommen. Das Resultat dieser Stu 
dien ist das, welches hier die Kinleitunge zu einer Reihe von 
Untersuchungen mehr spezieller Natur bilden soll, alle in der 
Bestrebung vorgenommen zu beleuchten, was wirklich bei dem 
Kinde bei Spasmophilie-Rachitis vorgeht. Denn die Ergeb 
nisse, die durch experimentelle Untersuchungen der verschie 
densten Art gewonnen worden sind, diirften dariiber ist 
man sich wohl wenigstens unter den Klinikern ziemlich einig 

nicht ohne weiteres auf die spontane Spasmophilie-Rachitis 
des Siiuglingsalters tibertragen werden kénnen. Und doch 
kommt eine solche Ubertragung, mehr oder weniger unbewusst, 
ab und zu vor. — Ich auch habe Tierexperimente angestellt, 


hauptsiichlich um einfachere Fragestelluncen von Interesse zu 
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beleuchten, wo es nicht méglich war, an menschlichem Mate 
rial Klarheit zu erhalten. — 

Herrn Prof. Dr. ar Kiercker bitte ich auch an dieser 
Stelle fiir sein stets erwiesenes grosses Interesse fiir diese Pro- 
bleme und diese Arbeit sowie fiir das Wohlwollen, mit wel- 
chem er mir nicht nur das Material der Klinik an ausser 
ordentlich genau beobachteten Fiillen, ganz gleichmiissig von 
ihm selbst beurteilt, sondern auch die Laboratoriumsméglich- 
keiten der Klinik zur Verfiigung gestellt hat, meinen ehrer- 
bietigen Dank aussprechen zu diirfen. 

Fiir finanzielle Beihilfe zur Beschaffung von Apparatur und 
Versuchstieren fiir diese und die folgenden Untersuchungen 
in dieser Frage danke ich ergebenst der Stiftung Therese och 
Johan Anderssons Minne, Karolinska Institutet, Stockholm. 


Material und Methoden. 


Um Vergleiche und Beurteilung der Fiille zu erméglichen, 
sind diese in den Tabellen A und B mit den wichtigsten 
Daten und Symptomen wiedergegeben worden. Die Fiille sind 
nach dem Alter eeordnet. Von den Rachitisfiillen sind nur 
die seit 1923 aufgenommen worden, da erst seit diesem Jahre 
die Kalk-Phosphorbestimmungsmethoden konsequent ausgeniitzt 
worden sind, nachdem sie von Prof. ar Kierckrer durehge 
arbeitet, kontrolliert und teilweise fiir den klinischen Gebrauch 
angepasst worden waren. Der Kalk ist in hauptsiichlicher 
Ubereinstimmung mit de Waards Methode in 2 ce Serum, durch 
Sinuspunktion gewonnen, bestimmt worden, der siiurelésliche 
Phosphor in der Hauptsache nach Iversen in 1 bis 2 ce Serum. 
Siehe ar Kuerckers Bericht 1924 in the Proceedings at the 
3:rd Northern Pediatric Congress. Die Normalwerte fiir den 
Kalk sind nach ar Kurercker 9,2-—11,9, fiir den Phosphor 
6,3—8,9 mg per 100 ce Serum. Die fortgesetzten Untersuch 
ungen nach 1924 bewirkten, dass ich im Folgenden der Sicher 
heit halber die untere Normalgrenze fiir Phosphor auf 5,5 mg 
und die obere Grenze auf 7,5 gesenkt habe, wobei jedoch zu 


bemerken ist, dass der Phosphor ber jiingeren Sduglingen még 
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licherweise normal héher liegen kann. Siehe z. B. die Fiille 2 
4 und 5 in Tabelle A! Meist wurden Doppelbestinmungen 
vemacht, immer mit guter Ubereinstimmung. 

Die elektrische Untersuchung ist entweder von Prof. a1 
Kiercker selbst ausgefiihrt worden oder von ihm nachkon 
trolliert. In fast der Hiilfte aller Fiille ist dieselbe wiilhrend 
des vrésseren Teiles des Krankenhausaufenthaltes tiiglich zur 
vleichen ZGeit ausvefiihrt worden; besonders war dies der Fall 
ehe wir in der Ca-Bestimmung noch ein weiteres Symptom 
fiir die Spasmophilie erhielten. 

Die mechanische Reizbarkeit ist von verschiedenen Per 
sonen und oft zu Unterrichtszwecken mehrere Male tiiglich 
untersucht worden. Die in der Tabelle wiedergegebenen Re 
sultate beziehen sich auf den Zeitpunkt, an welchem die Blut 
probe fiir die Ca-P-Bestimmung genommen wurde, und schilies 
sen natiirlich nicht aus, dass die Verhiiltnisse einige Stunden 
friiher oder spiiter anders sein kénnen. Dasselbe gilt meist 
fiir die elektrische Untersuchung. In einigen Fiillen hat diese 
nicht ausevefiihrt werden kénnen, z. B. wenn der Patient aus 
irgendeinem Grunde isoliert gehalten werden musste, wenn 
Tetanus beim Schliessen des Stromes vorkam oder permanente 
Spasmen vorlagen. 

Die Rachitissymptome sind ebenfalls von Prof. av Kier 
KER kontrolliert worden, die Réntgenbilder wurden durch 
einen Spezialisten beurteilt, meist ausserdem bei einer Kon 
ferenz des Spezialisten und Prof. ar KirrcKers. 

Das Material umfasst 142 Fille von Spasmophilie, dar 
unter 131 manifeste und 69 Fiille von Rachitis. In ‘Tabellen 
und Kurven begegnet man nicht immer der vollen Anzahl 
Dies beruht dann darauf, dass Angaben beziiglich der abge 
handelten Frage in der Anamnese oder bei der Untersuchung 


fehlen oder auch als unzuverliissig betrachtet worden waren 


Das Verhalten der Spasmophilie zu den Jahreszeiten, dem Alter 
und dem Geschlecht. 

Alle Autoren sind sich diiriiber einig, dass die Spasmo 

philie als Krankheit in die Winter- und Friihlingsmonate ge 
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Tabelle 1 a. 


Knaben 
mit Rachit. .' 6 8:18:10) 9 & 62 
ohne Rachif. . ....., 34 6 — 2 19=25,5 ” 
Miidchen 
mit . «| 3 1 #1! 4; 46 «+60 
ohne Rachit. 4| 3) 4 ] 14=23,3 % 
Summe 
mit Rachit.. . . « « 2 4° 1:12:108 141 
ohne Rachit. ...... & — 1 1) 2 38=23,54 9 


to 


Rachitis ohne Spasm. . . 4 7 716/12 8 7) 2) 2— 
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hért. Wiihrend des Hochsommers tritt sie kaum auf. Moro 
ist der Ansicht, dass man auch im Januar, ausser der gewéhn 
lichen im Miirz—April, eine Spitze in der Frequenskurve fest 
stellen kann. Unsere Fiille bekriftigen die allgemeine Auf 
fassung. Siehe Tabelle 1, wo die Fille nach dem ersten mani 
Jesten Symptom, nicht nach dem Tag der Aufnahme in die 
Klinik, eingezeichnet sind. 

In dieser Tabelle 1 sind alle die Fiille zur Rachitiseruppe 
verechnet worden, bei denen ein positives Rontgenbild oder ein 
deutliches klinisches Symptom fiir Rachitis gefunden worden 


> 


war. Fall 33 (Tabelle A) ist nicht mitgerechnet worden, da 


die Angabe iiber das Auftreten von Laryngospasmus das 
einzige Symptom bei der Untersuchung unzuverliissig war. 


Die Verteilung auf die Jahreszeiten zeigt in der Kurve 1 b 
in den Monaten Miirz und April eine sehr ausgepriigte Spitze. 

Die Aufteilung in Fillen mit und ohne Rachitis ist natiir 
lich in gewissem Masse unsicher. Die Rachitis gibt nicht 
immer deutliche klinische Symptome, nicht einmal, wenn man 
auf Grund eines positiven Réntgenbildes weiss, dass die Krank 
heit vorliegt. So fehlen z. B. in den Fiillen 87, 95, 100, 117 
sichere klinische Rachitissymptome, obgleich die Réntgenbil 
der solehe zeigen. Andererseits ist die Réntgenuntersuchuneg 
keineswegs sicherer als die klinische Beobachtung 
Wiihrend die Platten z. B. in Fall 15 und 22 keine Ver 
iinderungen in den Knochenknorpelgrenzen zeigen, liegt dort 
ein deutlicher Kraniotabes vor, und in Fall 17 zeigt das Roént 
venbild eine ausgeheilte Rachitis, wo die klinische Unter 
suchung klar ergibt, dass dies nicht der Fall sein kann. Die 
angefiihrten Fille sind nur Beispiele. Dass der Kraniotabes 
in Fall 15 rachitischer Natur ist, darauf deuten wohl u. a 
das Alter und die P-Werte im Serum hin, ebenso in Fall 22; 
in Fall 17 haben wir weiter andere Anzeichen von Rachitis 

Tabelle 1 zeigt weiter, dass die Verteilung der Spasmo 
philiefiille auf die Jahreszeiten nicht sicher durch den Um 
stand beeinflusst wird, ob eine komplizierende Rachitis vor 
lieet oder nicht; unabhiingig hiervon haben wir beinahe die 
halbe Anzahl der Fille im Miirz und April. Dieses Verhiilt 
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nis ist jedoch — wenn es an einem gridsseren Material be 
stiitigt wird — insoweit bemerkenswert, als es auf eine ge- 


wisse Unabhiingigkeit von Rachitis hindeutet, ein Verhiiltnis, 
auf welches ich spiiter zuriickkommen werde. 

Das Material war meiner Ansicht nach zu klein, um in 
den verschiedenen Jahren nach Jahreszeiten eingeteilt zu wer 
den. Diese Frage ist sonst von der Art, dass sie beleuchtet 
zu werden verdiente. Spielen ein sonniger Sommer und Herbst 
eine Rolle fiir das Hervortreten der Spasmophiliesymptome? 
Diese Moiglichkeit méchte man sich ja gern denken. Es ist 
ja doch bekannt (u. a. Hess, Moro), dass wir gewisse 'Tetanie 
jahre haben. Dies wird auch durch unser Material bekriif 
tigt. Siehe Tabelle 2! 


Tabelle 2. 


1923 1924'1925 1926 1927) 1928 1929)1930,1931 1932/1933) Sze 


Spasmophilie| 3 11 10° 4 125 
Kachitis . . 2 7 6 1 | 13 9 
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In Tabelle 2 tritt wohl 1931 als ein recht ausgeprigtes 
Tetaniejahr» hervor, ebenso wie sich 1929 als ein ziemlich 
deutliches Rachitisjahr erweist. Natiirlich gilt dies mit der 
Kinsehriinkune, die alle Arbeit mit Krankenhausmaterial hin 
sichtlich der Selektion bedeutet. Die Prinzipien fiir die Auf 
nahme sind jedoch wiihrend der ganzen Zeit dieselben ge 
wesen. Auch diese friiher bekannte — manevelnde Uber 
einstimmung in den Frequenzkurven fiir die (nach den glei 
chen Prinzipien ausgewiihlten) Rachitis- und Spasmophiliefiille 
spricht fiir eine gewisse Unabhiingigkeit der beiden Krank 
heiten voneinander. In diesem Zusammenhang kann ich es 
nicht unterlassen, auf die Krfahrungen der Nachkriegsjahre 
in der gleichen Frage in Deutschland (Finkensrer 1924) und 
auf gewisse japanische Untersuchungen (Iwamura 1913) hin 
zuweisen. Diese gehen in derselben Richtung. 

In Tabelle 1 habe ich vergleichshalber auch die Ver 
teilung der Rachitisfiille auf die Monate des Jahres einge 
zeichnet. Hier hat jedoch der Tag der Aufnahme in die Kli 
nik entscheidend sein miissen —— es liisst sich ja nicht so 
leicht entscheiden, wann der rachitische Prozess bevonnen hat 
wie dies bei den Spasmophilien médglich ist, wo man sich an 
Spasmen und Anfiille, beides in die Augen fallende Symptome 
halten kann. Ich verzeichne deshalb nur die ungefiihre Uber 
einstimmune, ohne Schliisse aus derselben zu ziehen 

Wenden wir uns nun zur Verteilung der Fiille hinsicht 
lich des Lebensalters, so erhalten wir Tabelle 3. 

Das Uberraschende in dieser Tabelle ist das Verhiiltnis 
dass fast '/s aller Spasmophiliefiille (24) in die Altersgruppe 
bis 6 Mon. einschl. fallen, wiihrend wir in dieser Gruppe nur 
'/sy (2) aller Rachitisfiille haben. Das Verhdltnis stimmt durch 
aus nicht mit Hess’ (S. Erfahrung tiberein, dass convulsions 
due to tetany are rare in very young infants. Powers Fall 
(1925) von! Spasmophilie bei einem Kind von 5 Monaten be 
trachtet H. als ziemlich selten. Dass die Diagnose Spasmo 
philie in unseren Fiillen nicht diskutiert werden kann, ist 
ziemlich klar, wenn man die Ca-Werte betrachtet, und noch 


klarer fiir denjenigen, der den Effekt der Therapie verfolgt 
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Tabelle 3 a. 


Mon. 


6 7.8 9 1011)12/13 14 15 16 S:e 


Spasmophilie. 


Knaben 8 48 6 312 3, 4 2! 82 
Miidchen . . 415 6 7 9 5 6 3 4 1) 1) 1 60 
Summe .. . 4 3 G1114 111711138 616 6 9] & 4, 3} 2) 1); 142 


Rachitis. 


Miidehen a, 2 2 2 2; 3, 1; 3} 29 
Summe . 324110: 69 


hat. Nur Fall 21 zeigt einen normalen Ca-Wert: aber hier 
ist die elektrische Reizbarkeit stark gesenkt (K.O. Z. — 2,1 
ma), und sowohl die Facialis wie die Peroneusphiinomene sind 
positiv, wohinzu noch Laryngospasmus kommt. 

Prift man die Literatur in diesem Punkte, so findet man 
indessen, dass solche frithzeitigen Fiille schon friiher beschrie- 
ben worden sind. So hat Nassau 1921 7 Fiille 2 Mon. und 
16 Monate, Wonrr 1918 hat 6 Fille 2 Monate oder 
jinger, Grivervrn 1926 hat einen Fall von Spasmophilie im 
Alter von 5 Wochen (bei einem Priimaturen). Powers und Griv 
rivus Fille sind indessen die einzigen, wo die Diagnose dureh 
Ca-Bestimmungven im Serum bestiitiet worden ist, wobei die 
Werte 5,93 baw. 5,3 me % erhalten wurden. Indessen hat 
auch Bakwin and Baxwin Fiille bis hinab zu einem Alter 
vom 5 Wochen. In unserem Lande haben weiter AHLMANN 
aus der Gotenburger Klinik und Werrnsrepr solche friihen 
Kille mitgeteilt. Dass sie nicht so selten sind, geht klar aus 
unserem Material hervor. 

Indessen interessiert das Verhiiltnis auch von einem an 
deren Gesichtspunkt aus. Klinisch zu beobachtende Rachitis 
wiihrend der ersten Lebensmonate ist doch ziemlich selten. 
Kin Studium von Tabelle 3a widerspricht dieser Auffassung 
nicht. Unter diesen Umstiinden muss die von mehreren 
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Autoren geteilte Auffassung Hess’, dass *tetany develops 
somewhat later than rickets» (S. 369) ziemlich zweifelhaft 
sein. Natiirlich kann man immer annehmen, dass in den Fiillen 
1, 2, 5, 4, 9, 10, 11, 13 und 19 frither eine Rachitis vorge 
leven habe, die in diesem Fall jedoch spurlos ausgeheilt sein 
muss. Nicht einmal das Roéntgenbild kann in den Fiillen 10 
und 1% die Existenz derselben nachweisen. Und noch be 
stimmter kann man behaupten, dass eine rachitische Stoff 
wechselstérung doch auch in diesen Fiillen vorgelegen habe 
diese war nur nicht von solcher Dauer, dass sie klinisch-rént 
venologische Spuren hiitte hinterlassen koénnen. Aber die 
Phosphorwerte in z. B. Fiille 10 und 19 sprechen doch wohl 
gegen eine Ausheilung, und man mdéchte in diesen Fiillen doch 
wohl gern zrgendein noch vorhandenes Symptom sehen, be 
sonders da die Fille keinerlei Behandlung durchgemacht haben. 
Die Umstiinde sprechen, so scheint es mir, dafiir, dass Spas 
mophilie und Rachitis doch nicht in dem intimen Zusammen 
hang miteinander zu stehen brauchen, wie Hess dies betont, 
wenn er sagt: » Although tetany may occur occasionally in an 
infant free from rickets from a clinical point of view it may 
be considered that practically all infants with signs of tetany 
have rickets to some degree. Gewiss finden wir in den meisten 
Killen bei den Spasmophilen eine Rachitis, aber die Spas 
mophilie tritt, wie Tabelle 3 andeutet und Tabelle A, Fall 1 
2, 3, + und vor allem 10 und 19, wo auch Rénteenbilder auf 
vgenommen wurden, zeigen, friiher auf als die klinisch nach 
weisbare Rachitis. Betrachte ich nun wieder Tabelle 1, so 
zeigt sich, dass 33 von 141 unserer Spasmophilen keine kli 
nischen Symptome von Rachitis zeigten, das sind 25.4%. Ich 
komme im Folgenden auf diese Tatsache zuriick, wenn die 
Frage des Verhiiltnisses zwischen Rachitis und Spasmophilie 
behandelt wird. 

Betrachtet man Tabelle 3 weiter, so findet man die orésste 
Frequenz von Spasmophilie im 3. und 4. Quartal (42 bzw 
50 Fille): etwas mehr als die Hiilfte aller Fiille treten also in 
der Altersgruppe 6—12 Monate auf. Ebenso gilt fiir die rei 


nen Rachitisfiille, dass sie zum grossen Teil (15 baw. 15 Fiille 
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innerhalb dieser Altersklasse auftreten. Doch ist das Ver- 
hiltnis hier nicht so ausgepriigt wie bei der Spasmophilie: 
nur ca. 42 % gehéren in die Altersgruppe 6—12 Monate. Da- 
gegen habe ich bedeutend mehr Rachitisfiille bei Kindern iiber 
18 Monaten als Spasmophiliefiille; nicht weniger als 18 von 
69 Rachitisfiillen g@gehéren hierher, wiihrend nur 6 von 142 
Spasmophiliefiillen in diese Altersklassen fallen. Zur Be 
leuchtung der Frage nach dem Verhiiltnis zwischen den bei- 
den Krankheiten liisst sich dieser Umstand nicht verwerten: 
die Spasmophilie gibt doch oft so beunruhigende Symptome, 
dass man frihzeitig das Krankenhaus aufsucht, wiihrend die 
Rachitis ihrem ganzen Verlauf nach schleichender und weni- 
ger ins Auge fallend ist. Man weiss ganz einfach nicht, ob 
diese Rachitisfiille, die iilter als 18 Monate sind, ihre Symp- 
tome schon ziemlich lange gehabt haben. Man hat allen Grund 
anzunehmen, dass dies der Fall ist. 

Beziiglich der Frage der Geschlechtsgebundenheit der 
Spasmophilie scheint die Auffassung ziemlich fest zu sein. 
Wie Hess hervorhebt, tritt die Tetanie meist bei Knaben auf, 
wihrend die Rachitis bei beiden Geschlechtern gleich hiiufig 
ist. Hess referiert hierbei auf Bakwin and Bakwins Unter 
suchung von 1922. Diese umfasst 156 Fiille, die meisten mit 
Ca-Untersuchung im Blut. Die Anzahl der Knaben betrug 93 
(=-68 %) gegeniiber 43 Miidchen (32 %), d.h. Spasmophilie kam 
mehr als doppelt so hiiufig bei Knaben wie bei Miidchen vor. 
Noch schlagender ist dies Ubergewicht fiir Knaben jiingeren 
Alters. Betrachtet man die 92 Spasmophiliefiille bis zum Alter 
von & Monaten, so findet man nach B. and B. 69 Knaben 
vegeniiber 23 Miidchen, wiihrend man im Alter iiber 8 Mon 
23 Knaben gegeniiber 19 Miidchen hat. Sie ziehen den Schluss 
dass miinnliches Geschlecht fiir friihe Spasmophilie disponiert 
Und schliesslich: die 9 "Todesfiille, die (an verschiedenen 
Krankheiten) unter 70 der Fille eintraten, betrafen  siimtlich 
Knaben: The disease is apt to be more severe in boys than 
in girls. 

In Tabelle 3 ist zu ersehen, wie es sich damit in un 


serem Material verhiilt. Unter den Spasmophiliefiillen ist ein 
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deutliches Ubergewicht an Knaben vorhanden: 57,7 % Knaben 
siimtlicher Fille stehen 42,3 % Miidchen gegeniiber. Und dies 
unabhiingig davon, ob die Tetanie durch Rachitis kompliziert 
ist oder nicht. Siehe Tabelle 1. Indessen ist ja der prozen 
tuale Unterschied nicht gerade so gross und das Material so 
klein, es ist jedoch das grésste mit modernen Methoden 
untersuchte, das ich in der Literatur habe finden kénnen 
dass ich mit dem Ziehen von Sehliissen vorsichtie sein will. 
Ich bin dies um so mehr, als die Verteilune meiner 69 Ra 
chitisfiille nach Geschlechtern — vielleicht aus Zufall fast 
die identisch gleiche Verteilungszahl zeiet. Unter den reinen 
Rachitisfiillen habe ich niimlich 58% Knaben und 42 % Miid 
chen. Hier muss man offenbar mit dem Ziehen von Schluss 
siitzen warten, bis man ein grésseres Material erhalten hat. 
Wiire die Spasmophilie sicher geschlechtseebunden, mit 
einem Ubereewicht fiir Knaben, so miisste sich diese Ab 
hiingigkeit wohl auch auf andere Weise zeigen. Man diirfte 
dann doch wohl die Fille mit Knaben durchgiingig friiher 
(im Jahre) erwarten als bei den Miidchen, da die Geschlechts 
vebundenheit wohl auch dazu fiihren miisste, dass sich die 
Tetanie friizeitiger manifestierte. Tabelle 1 zeigt keine solehe 
Verschiebung, wenigstens keine deutliche. Das Verhiiltnis zwi 
schen Knaben und Miidechen mit Tetanie, die sich vor Januar 
also friihzeitie, manifestiert, ist ungefiihr dasselbe wie das V er 


hiiltnis zwischen Knaben und Miidchen mit Tetanie iiber 


haupt. — 
Tabelle 4. 
Pero Larvn- Karpo S:e 
> Facialis lrouss Kr } 
Priifung naeus gosp. pedsp. manif 
Knaben 79 Fille 82 Fiille 82 Fille 73 Fille 74 Fille 74 Fille 74 Fille 74 
&v 74,7 % 59,8 % 51.2 % 34,9 20,3 % KY 4 
Miidchen 55 Fille 60 Fille 60 Fiille 50 Fille 57 Fille 57 Fille 57 Piille 57 
60 88,5 76,7 % | 68,3 % 14%, 59,6 % | 15,8 % 71,9 
S:e 142 79.1% 669% 585% 382% | 64,2 % 17.6% 7479 131 
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Weiter miissten ja die Knaben die Krankheit in jiingerem 
Alter bekommen als die Miidchen. ‘Tabelle 4 zeigt, dass dies 
in unserem Material der Fall ist. Bis zum 4. Mon. einschl. 
haben wir 7 Fille und siimtlich Knaben. Dies scheint fiir 
eine Geschlechtsgebundenheit zu sprechen. Aber die Zahlen 
sind so klein. Und wiire der Schlussatz richtie, so miisste 
dasselbe wohl auch bei einem Vergleich z. B. zwischen den 
Killen bis zum Alter von 6 Mon. einsehl. gelten. Hier haben 
wir laut Tabelle 4 15 Knaben gegeniiber 9 Miidchen, und der 
Unterschied ist beinahe derselbe wie bei einem Vergleich zwi 
schen allen Fiillen von Tetanie bei den beiden Geschlechtern. 
Und studiere ich die Tabelle weiter, so zeigt sich, dass das 
Ubergewicht der Knaben im Alter von 15—18 Monaten grés 
ser ist und spiiter sogar noch grésser als im Alter bis zu 
Mon. 

Ks wiire ja durchaus verwunderlich, wenn die Spasmo- 
philie geschlechtsgebunden sein sollte, wiihrend die Rachitis 
dies nicht sein sollte, besonders da ja die beiden Krankheiten 
auf eine Zeit begrenzt sind, wo die inkretorische Wirksamkeit 
der Geschlechtsdriisen wohl als ziemlich unbedeutend zu be- 
trachten ist. Die Ziffern unseres Materials scheinen mir am 
ehesten in der Richtung zu zeigen, dass Knaben empfiing 
licher fiir Krankheiten auch fiir Rachitis und Spasmophilie 

sind als Miidchen -— eine Tatsache, die durch die gréssere 
Sterblichkeitsziffer in den ersten Kinderjahren fiir Knaben als 
fiir Miidchen statistisch gesichert ist. Die Sterblichkeit in 
unserem Spasmophiliematerial umfasst 2 Fille, 1 Knabe und 
1 Miidchen. Kin Gradunterschied beziiglich der Schwerde der 
Svymptome liisst sich ebenfalls nicht konstatieren. 

Hess’ Auslassung (8. 91 f.): As will be emphasized in a 
subsequent chapter tetany in infants as well as in adults oce- 
curs far more often in males than in females. That there 
should be an etiological difference between infantile rickets 
and tetany is the more remarkable when we bear in mind 
that infantile tetany develops almost always on the basis of 
previous rickets, diirfte, was den ersten Teil betrifft, nicht 
sicher bewiesen sein, was Kinder angeht. Beziiglich des zwei- 
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ten Teils bitte ich auf die Fortsetzung dieser Arbeit verweisen 
zu diirfen. Ktwas anderes ist es, dass méelicherweise »the 
| endocrine factor manifests itself more particularly by distur 

bances of the calcium metabolism. » Ich habe jedoch auch 

fiir diese Auffassung noch keine haltbaren Beweise in der 
Literatur finden kdénnen, wenn ich von der Wirkune der Pa 
rathyreoidew, die doch wohl bei beiden Geschlechtern dieselbe 


ist, absehe. 


In diesem Zusammenhang wiire vielleicht zu erwiihnen 
dass die Angaben in der Literatur iiber die Spasmophilie 
frequenz bei Zwillingen und Priimatura durch unser Material 
nur zum ‘Teil bestiitigt werden. Das Material ist indessen viel 
ya klein, um ein sicheres Urteil zu gestatten. In den 120 
Killen, wo Angaben betr. Geburtstermin und Geburt vorhanden 
sind, haben wir 2 Zwillinge, was nur ganz unbedeutend die 
alleemeine Frequenz der Zwillingsgeburten iibersteigt. Dagegen 
haben wir 24 Fille mit einem Geburtsgewicht unter 3000 
Gramm und 14 mit einem Geburtsgewicht von héchstens 
2700 g, was 20, baw. 11,7 % entspricht. Von den letztgenannten 
haben 12 auch Rachitis, wihrend 2 keine klinischen Zeichen 
einer solchen aufweisen. 


Die Symptome der Spasmophilie. 


Hat man wiihrend einer Reihe von Jahren, wie dies an 
der Lunder Klinik geschehen ist, versucht, mit allen zur Ver 
fiigung stehenden Methoden in allen verdiichtigen Fiillen die 
Spasmophilie zu konstatieren, so sieht man deutlich ein, dass 
in friiheren Zeiten eine Menge Fiille der richtigen Diagnose 
entgehen mussten. Hess’ Betonung dessen, dass »one of the 
most striking features in clinical phenomena in connection 
with tetany is its variability», wird in einem Umfang be 
stiitigt, den man anfangs fiir ganz unglaublich gehalten hiitte 
In Tabelle A sind in der ersten Reihe jedes Falles die bei 
der ersten Untersuchung gefundenen Werte wiedergegeben 
Ar hat die auch direkt in der Tabelle 


worden. K LERCKER 
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hervortretenden Schwierigkeiten in iiusserst beleachtender Weise 
in einem Vortrag auf dem Nordischen Piidiatrischen Kongress 
in Kopenhagen 1931 demonstriert. Tatsiichlich muss man 
gugeben, dass man ohne Ca-Untersuchung — tn einer nicht 
unbedeutenden Anzahl Fdlle bet einer Konsultation wegen mani- 
fester Spasmophilie nicht die Diagnose Spasmophilie stellen kann. 
Fortgesetzte, tiiglich wiederholte Untersuchungen der mecha 
nischen Reizbarkeit des Patienten verhelfen uns in einem Teil 
dieser Fille zur Diagnose; kann tiigliche elektrische Unter- 


suchung vorgenommen werden, so erhilt man in einigen wei- 


teren Fiillen eine klare Diagnose. Aber in einigen — zwar 
nicht vielen — Fiillen gibt uns erst die chemische Unter 


suchung des Blutes in dem betreffenden Falle Klarheit. vir 
den Praktiker, dem kein Laboratorium zur Verfiigung steht 
und der oft nicht die Méglichkeit zu oft wiederholten Unter- 
suchungen hat, muss daher gelten, dass jeder Fall von Krdmpfen 
ohne andere cercbrale Symptome im Spasmophiliealter zur Spasmo- 
philicjahreszect als Spasmophilie behandeln ist, selbst wenn 
direkte Zetchen dafiir bet der einen oder anderen Untersuchung 
fehlen. In Ubereinstimmung hiermit kann bei Kriimpfen auch 
die Prognose mit grésserem Optimismus gestellt werden, als 
es oft veschieht. 

Ich iibersehe dabei nicht, dass Spasmophilie in einer ge- 
wissen Anzahl von Fiillen, wie z. B. Husier hervorgehoben 
hat, auch bei Kindern vorhanden sein kann, die spiiter eine 
typische Epilepsie bekommen. Inwieweit die Anfiille dieser 
Kinder durch das eine oder das andere Leiden bedingt sind, 
diirfte in diesen Fiillen kaum entschieden werden kénnen. Fiir 
die Behandlung spielt dies eine sehr geringe Rolle. In unserem 


Material kommt die Konstellation Kpilepsie + Spasmophilie 


> 


in 3 Fiillen vor, also bei ca. 2% der Fiille. Aber die Observa- 
tionszeit ist ja viel zu kurz, als dass ich es wagen kénnte, 
irgendein Urteil iiber den Zusammenhang zwischen den beiden 
Krankheiten zu iiussern. Weiter muss man mit demselben 
Recht das Vermégen der Meningealblutungen, auch lange nach 
der Geburt Krampfanfille hervorzurufen, sowie die Tendenz 
der Encephalitiden und der Fieberkrankheiten iiberhaupt, in 
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diesem Alter in gewissen Fiillen zu Kriimpfen zu fiihren, im 
Gediichtnis behalten. Die Bedeutung der letzteenannten Krank 
heiten wird weiter unten diskutiert werden. Mit Hilfe der 
Ca-Untersuchunger im Blut haben wir die Méelichkeit er 
halten, die spasmophile Komponente in diesen in iiusseren 
Beziehungen oft gleichgearteten Fiillen zu unterscheiden. Denn 
darin geben unsere ziemlich konstant in allen Fiillen von 
nicht meningitischen Kriimpfen vorgenommenen Ca-Bestim 
mungen Hess unbedingt Recht, dass »in convulsions compli 
cating the infectious diseases the calcium will generally be 
found to be at about the normal level» (S. 562). 

Fiir den Praktiker und auch fiir den Kliniker kann 
es indessen von grosser Bedeutung sein zu wissen, wie zuver 
liissie die verschiedenen Zeichen von Uberreizbarkeit sind, 
deren wir uns gewodhnlich bedienen. Ich habe keine Klar 
levung dieses Verhiiltnisses an sorgfiiltig untersuchtem Materia! 
finden kénnen. Und die Angaben sind ziemlich schwebend 
wenn ich von Werrnstreprs Untersuchungen iiber das Facialis 
phiinomen in verschiedenen Altersstufen und von gewissen 
anderen Untersuchungen (u. a. von Finkensrein) an Fiillen 
ohne Blut-Ca-Bestimmungen absehe. 

In Tabelle 4 habe ich die Ergebnisse der ersten Unter 
suchung mit Riicksicht auf das Vorkommen der verschiedenen 
Symptome zusammengefasst. In jeder Spalte gibt die obere 
Ziffer die Anzahl gepriifter Fiille und die %-Ziffer darunter 
die Anzahl derjenigen, die das betretfende Symptom aufwiesen 
an. Was bei einem ersten Blick auf die Tabelle frappiert, 
ist die hohe %-Zahl fiir Kriimpfe uber diese gibt ja nur an, 
dass ein ungewohnlich grosser Teil der Fiille manifest war 
(131 von 142= 92.3%). Vor diesem Hintergrund erscheint 
die Zahl der Fille mit Laryngospasmus iiberraschend niedrig. 
Zum Teil liisst sich dies sicher durch die Unzuverliissigkeit 
der anamnestischen Angaben erkliiren. CurapiLes in gewissem 
Masse treffender Ausdruck: »Laryngismus, tetany and general 
convulsions are the positive, comparative and superlative of 
the convulsive state in children» darf jedoch offenbar nicht 
so aufgefasst werden, dass die ersten Glieder der Steigerung 
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noch vorhanden sind, wenn die Superlativphase erreicht wor- 
den ist. Sie kéunen dies sein — brauchen es aber keineswegs 
zu sein. Natiirlich kommen verschiedene Laryngospasmen und 
einige Carpopedalspasmen bei fortgesetzter Observation hinzu. 
Aber es ist doch jedenfalls die Frage, ob nicht die Steigerung 
recht viel Schlagwortwahrheit enthiilt. Zwar ist es wahr, dass 
der Laryngospasmus oft einem Krampanfall vorausgeht 

doch ist dies keineswegs immer der Fall. Priift man das 
Material in anamnestischer Hinsicht, so findet man eine erheb- 
liche Menge von Fiillen, wo die Kriimpfe ohne Vorboten ein 
gesetzt haben. Und noch wichtiger: wir haben eine Reihe 
von Fiillen, bei denen in der Klinik Krampfanfille ohne vor 
hergehenden Spasmus glottidis auftraten. Die verschiedenen 
Glieder der Steigerung diirfen nicht als notwendige Glieder 
einer Entwicklungsreihe, zu Krampfanfiillen hin gravitierend, 
aufgefasst werden. Dass wir sie oft so auffassen, beruht wohl 
wenigstens zum Teil darauf, dass wir in der Klinik den Uber- 
gang der latenten Spasmophilie in manifeste 6fter durch das 
Auftreten des Laryngospasmus als durch Kriimpfe observieren. 

Aber wir haben, wie vorher erwiihnt wurde, auch Fiille, 
wo diese letzteren die ersten manifesten Symptome gewesen 
sind. - Und weiter darauf, dass wir uns besonders daran 
gewohnt haben, auf das Symptom des Spasmus glottidis zu 
lauschen und danach zu handeln. Jedenfalls mége hier betont 
werden, dass nur bei einem gewissen Teil der Fiille, die wegen 
spasmophiler Kriimpfe zur Untersuchung kommen, Spasmus 
vlottidis zu héren ist, obgleich sich diese Patienten ja in den 
meisten Fiillen wiihrend der Untersuchung durchaus nicht still 
verhalten. Dass die %-Zahlen fiir die manifesten Symptome 
in Tabelle 4 nach der Anzahl manifester und nicht nach der 
totalen Anzahl von Spasmophilien berechnet sind, braucht 
wohl nicht besonders hervorgehoben zu werden. 

Ehe wir dazu iibergehen, den Rest von Tabelle 4 zu 
diskutieren, muss hervorgehoben werden, dass gerade die 
grosse Zahl von Fiillen mit Kriimpfen sicherlich auf die Zahlen 
hier einwirkt. Zwar sind die Untersuchungen nicht immer 
unmittelbar nach einem Krampfanfall ausgefiihrt worden, aber 

2—34538. Acta pediatrica. Vol. XVII. 
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die Uberreizbarkeit kann sicher verschiedene Stunden, bis 
weilen geradezu einen Tag oder zwei Tage nach einem Krampf 
anfall herabgesetzt sein. Das Interesse dieser Ziffern fiir den 
Praktiker wird dadurch jedoch wohl eher grésser: gwerade mit 
solchen Patienten hat er es meist zu tun. Dass andererseits 
die mechanische oder die galvanische Uberreizbarkeit nicht 
einmal unmittelbar nach einem Krampfanfall zu verschwinden 
braucht, wird durch mehrere Fiille bewiesen (z. B. 31, 32, 50, 
59, 60, 74, 77, 78, 83, 100, 106, 118, 120, 121), wo Kriimpfe 
in der Klinik unmittelbar oder einige Stunden vor der Priifune: 
aufgetreten waren. 

Dass keines der Uberreizbarkeitssymptome hee cinmalige: 
Priifung ber Spasmophilie konstant vorkommt, selbst wenn diese 
manifest ist, ist vollkommen sicher. Die Zahl der latent Spasmo- 
philen in unserem Material ist so gering, dass ich es nicht 
fiir nétig hielt, sie auszuscheiden. Es zeigt sich nun, dass 
die galvanische Uberreizbarkeit in 79,1 % der Fiille nachge 
wiesen werden konnte, das Facialisphiinomen in 66,9 %, das 
Peroneusphiinomen in 58,5 %, wiihrend Trousseaus Zeichen nur 
in 38,2 % der Fille vorhanden war. Natiirlich fehlten nur in 
Ausnahmefiillen  siimtliche Uberreizbarkeitszeichen, doch war 
dies z. B. in den Fillen 1, 4, 5, 6, 14, 15, 16, 26, 29, 65, 68, 
108, 114 und 141 der Fall. Ich betone, dass dies bei der- 
selben Untersuchung war, bei welcher das Blut fiir die Ca 
Bestimmung genommen wurde, und dass in keinem dieser 
Fille in den Stunden unmittelbar von der Priifung Kriimpfe 
vorgekommen waren. In den Fiillen 4, 65 und 141 sind iiber 
haupt keine Kriimpfe vorgekommen. 

Dass anndhernd 10% unserer Spasmophilen, die zum alle 
gréssten Teil gerade auf Grund threr manifesten Symptome zu 
Klinik gekommen sind, keine Zetchen ron Uberreizbarkeit bei 
sorefiiltigen Untersuchungen aufweisen, diirfte wohl Verwun 
derung hervorrufen kénnen,. Man _ kénnte sich denken, dass 
die Altersverteilung eine Rolle spielen kénnte. Wir haben ja 
auffallend viele (24) Fiille in einem Alter von unter 6 Monaten. 
Andererseits sprechen Hess’ Erfahrungen dagegen, wenn er 


beziiglich des Facialis-Phiinomens hervorhebt, dass » ist incidence 
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is greatest between the fourth and the sixth months and 
decreases during the second half of the first year» (S. 356). 
Hess gibt jedoch keine Zahlen. Um dies zu untersuchen, 
habe ich in untenstehender Tabelle 5 den Prozentsatz Posi- 
tiver fiir die verschiedenen Uberreizbarkeitssymptome angegeben, 
berechnet nach der Anzahl der in jeder Altersgruppe Gepriiften. 
In diese Tabelle ist nicht nur das Facialisphiinomen aufge- 
nommen worden, sondern die siimtlichen vier iiblichen Prii 
fungen, da, was fiir die eine gilt, ebenso wohl fiir die andere 
gelten kénnte. Lusr hat ja fiir sein Symptom angegeben, 
dass dieses bei einem Alter von iiber 1 Jahr ohne Bedeutung sei. 


Tabelle 5. 


\lter Jahr —1 Jahr —1' Jahr Jahr 


Gialvan. Uberreizh. Fiille 52 % 68 Fille 78 %'37 Fille 84 % 6 Fille 67 % 


Fazialisphiinomen |24 54 » 83 % 
’eronaeusphiinomen 24 58 60 % %) 6 83 % 
Trousseau ... . 24 44% 35 31 
Keine Uberreizh. S. 24 29 %|72 7 %\40 5 %' 6 16,7 % 


In Tabelle 5 wird die Anzahl der auf die verschiedenen 
Uberreizbarkeitssy mptome gepriiften Patienten und in % (abge 
kiirzte Zahlen) die Anzahl der positiven unter ihnen mitgeteilt. 

Kin Studium von Tabelle 5 zeigt nun, dass d7e jiingsten 
Altersgruppen die relativ meisten Félle ohne Uberreizbarkeits 
symptome haben die letzte Altersklasse hat so wenige Fiille, 
dass ich hier und im Folgenden von derselben absehe. In 
Ubereinstimmune hiermit findet man auch die verschiedenen 
Symptome auf galvanische und mechanische Uberreizbarkeit 
in diesen Altersklassen nicht so oft wie spiiter. Nur die Fre 
quenz des Peroneusphiinomens hiilt sich ungefiihr auf dem 
selben Niveau wie in den folgenden Altersgruppen. Gleich- 
zeitie damit, dass die Anzahl Fiille ohne Uberreizbarkeits- 
symptome iiberhaupt in diesen abnimmt, steigt auch die Frequenz 
der positiven Fiille, im grossen ganzen ist das Niveau in den 
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beiden Altersklassen '/2——1 Jahr und '/2 Jahr dasselbe. 


(Das Trousseauphiinomen ausgenommen.) Die Tabelle zeigt, 
so scheint es mir, dass die alle unter '/2 Jahr geringere gal 
vanische und mechanische Uberrcizbarkett (bei einmaliger Priifung) 
aufweisen moglicherweise mit Ausnahme des Peroneus- 
phiinomens. Dies erhéht die diagnostischen Schwierigkeiten 
in diesem Alter und dirfte erkliren kénnen, dass bisher 
so wenig solche Fille beschrieben worden sind. Kommt ein 
Kind unter 6 Mon. wegen Kriimpfen zur Untersuchung, so 
liegen in diesem Alter nicht weniger als 5—6 mal so grosse 
Moglichkeiten dafiir vor, dass die Uberreizbarkeitssymptome 
fehlen, als in der Altersklasse 1-1 '/2 Jahr, selbst wenn die 
Krankheit Spasmophilie ist. Die Vorsicht gebietet daher, 7 
diesen friihen Altersgruppen nicht die Diagnose Spasmophilie 
ohne klinische Observation mit hdufig wiederholten Untersuchungen 
der Uberreizbarkeit und am besten mit Ca-Bestimmung im Serum 
auszuschliessen. 

Hess’ Auffassung betr. der Frequenz des Facialisphiino 
mens lisst sich also nicht bestiitigen. Kher scheint die ent 
gegengesetzte Auffassung richtig zu sein. Nur noch einige 
Worte iiber das Trousseauphiinomen. Die Tabellen 4 und 5 
bestiitigen vollstiindig Hess’ Auffassung iiber den Charakter 
desselben als »very unreliable». Dass es sich jedoch lohnen 
kann, dasselbe wenigstens in allen zweifelhaften Fiillen zu 
priifen, zeigt Fall 81, wo es bei dreitiigiger Untersuchung auf 
sowohl elektrische als mechanische Uberreizbarkeit das einzige 
positive Symptom ist. Hat man nicht die Méglichkeit zu 
galvanischer Priifung, so soll man das Trousseauphiinomen 
noch weniger ausserachtlassen: in den Fiillen 23, 52, 62 und 64 
ist es das einzige mechanische Uberreizbarkeitssymptom. 

Ich habe die Uberreizbarkeitssymptome zuerst behandelt, 
weil sie die fiir den praktischen Arzt unvergleichlich wichtig 
sten diagnostischen Hilfsmittel sind. Die Kalkbestimmung im 
Serum ist jedoch eine Methode, die ganz andere Méglichkeiten 
erfordert als die, iiber welche er gewoéhnlich verfiigt. Fiir den 
Kliniker verhilt es sich anders. Mit der Ca-Bestimmung hat 
er ein neues, schnelleres und sichereres Mittel erhalten, eine 
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Spasmophilie zu diagnostizieren. Ich gehe nun dazu iiber, 
die Ca-Werte bei unseren Fiillen von Spasmophilie niiher zu 
betrachten. Beziiglich der Relation derselben zu den mecha 
nischen und galvanischen Uberreizbarkeitssymptomen bitte ich 
hier auf ar Kurrekers Vortrag und dessen beleuchtende 
Abbildungen verweisen zu diirfen. 

In allen Fiillen von Kriimpfen, wo Spasmophilie nicht 
mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann, sind seit 1922 
Kalkbestimmungen vorgenommen worden, und seit 1923 sind 
diese eine Routine-Methode in der Klinik. Da ein Teil der 
in Tabelle A aufgefiihrten Fille aus der Zeit vor 1923 stammt, 
haben wir nur 123 Fille mit Kalkbestimmungen (in zwei Fiillen 
nach 1923 war eine Blutuntersuchune aus anderen Griinden 
kontraindiziert). 

Unsere allgemeinen Krfahrungen von einer grossen Anzahl 
nicht spasmophiler Fiille (verifiziert durch den Verlauf der 
Krankheit und bisweilen dureh Obduktion) haben uns gelehrt, 
dass das Ca im Serum in diesen Altersstufen normaliter 
zwischen 10,0 und 12 mg % liegt, mit unserer Methode be 
stimmt. In Fillen von Tetanie ist dieser Wert im alleemeinen 
bedeutend gesenkt; man kann Werte bis hinab zu 4 mg % 
erhalten. Wiihrend man im Anfang, ehe die Erfahrungen ein 
hinreichend erosses Material umfassten, der Ansicht war, dass 
der Wert der Senkung genau mit der Uberreizbarkeit des 
Nervensystems und der Stiirke der Tetaniesymptome parallel 
zu laufen schien» (Kramer, Tispan and Hownann 1921, 
GyOray 1922, SaLomonsen 1925), ist man sich wohl heute 
mit Hess vollkommen dariiber einie, dass es einen »lack of 
complete harmony between the clinical manifestations and the 
calcium in the blood)» gibt, ein Mangel, welcher indicates 
that some factor other than calcium concentration must be at 
work» (Hess, S. 357). In wie hohem Grade dieser Maneel 
vorhanden ist, dariiber liegen keine bestimmten Angaben vor 
Hs soll daher hier die niichste Aufeabe sein, die Verhiiltnisse 
zahlenmiissig zu beleuchten. 

Betrachten wir zuniichst den Serum-Kalk in den Fiillen, 
wo (bei Entnahme der Kalkprobe) alle Uberreizbarkeitssymp 


to 


STURE SIWE 


tome fehlten. so finden wir, dass derselbe in einem Durch 
schnitt von 15 Fiillen 7,1 mg % betriigt, mit einem Max. von 
11,5 und einem Min. von 5,2. Vergleichen wir hiermit den 
Serumkalk von 110 Fiillen mit valvanischer oder mechanischer 
Uberreizbarkeit oder mit beiden, so zeigt sich, dass der Mittel 
wert desselben nur unbedeutend tiefer liegt: Ca,,, — 6,93 mg % 
mit Variationen zwischen 4,0 und 11,1 me % Diese Werte 
machen den Umschwunge in der Auffassung iiber das Verhiiltnis 
zwischen Ca im Blut und den Uberreizbarkeitssymptomen voll 
verstiindlich. Dies bedeutet, dass in 15 Fiillen die Diagnose 
nur auf Grund der Ca-Bestimmune oder ev. forteesetzter kli 
nischer Observation mit dabei auftretenden Uberreizbarkeits 
symptomen gestellt werden konnte. Der Vergleich zwischen 
den beiden Mittelwerten zeigt weiter, dass die Senkung des 
Blutkalkes keinen Parallelismus mit den Uberreizbarkeitssymp 
tomen aufweist. Besonders klar wird dies, wenn man die 
ausserordentlich weiten Variationsgrenzen in den beiden Gruppen 
bedenkt. 

Und nicht nur bei Vergleichen zwischen Fiillen vollstiindig 
ohne und Fiillen mit Uberreizbarkeitssymptomen tritt diese 
mangelnde Kongruenz zwischen Serumkalk und Uberreizbar 
keit hervor. Verfolgt man in einem gegebenen Fall die Ver 
hiltnisse, so stésst man nicht selten auf den Umstand, dass 


die beiden Symptome unabhiingig voneinander variieren: Ich 


Facia- VPero- Trous 


Fall Tag |Serum-Ca K.O.Z. 
lis naeus seau 


Bemerkungen 


9 25.2. 8,1 me% lw + + + { - Temp. 37,5 
28.2. | 6% t 37,2 
4.3 5 - 
103 6.3. 88 4,5 t lieber 
25.3. 11,1 2,3 - Keine Temp.-Erhéhung 
4.4. (10,7 40 


10.10. 7,5 -6 ? Kein Fieber 


19.10. 9,8 _ 
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werde hier in einer kleinen tabellarischen Ubersicht ein paar 
solche Fille (95, 103 und 5) geben. Siehe unten S. 22! 

Sucht man statt dessen die umfassendere Frage nach dem 
Verhiiltnis des Kalkniveaus zu den spasmophilen Symptomen 
im allgemeinen, also auch Spasmen und Kriimpfen, zu beant 
worten, so stossen wir auch auf die Frage, welche Rolle die 
Duration hierbei spielt. Im = allgemeinen wird man es wohl 
als wahrscheinlich ansehen, dass sich eine Krankheit, die sich 
oft in Kriimpfen iiussert, nicht nennenswerte Zeit einer iirzt 
lichen Untersuchung und Behandlung entziehen kann. In 
unserem Material haben wir ja 131 solcher Fille. Und dabei 
zeigt sich, dass Fiille vorhanden sind, die in 4 verschiedenen 
kiirzeren Perioden Krampfanfiille gehabt haben ohne dass 
man einen Arzt aufgesucht hiitte. Nicht einmal als die Fiille 
in einem Fall ein Jahr spiiter in 2 Perioden zuriickkehrten, 
hielt man dies fiir notwendig. EHrst als der Kranke im Zu- 
sammenhang mit einer Nahrungsstorung erneute Krampfanfiille 
bekommt, wird er in die Klinik gebracht. Spasmen, die 
vielleicht mit kiirzeren Unterbrechungen — bis zu 5 Monaten 
vorhanden gewesen sind, haben wir auch in unserem Material. 
Dieses zeigt also keineswegs durchweg kurze Dauer der Symp 
tome, trotzdem der allergrésste Teil aus manifesten Tetanien 
(131 Fille) mit Kriimpfen als vorherrschendem Symptom (102 
Fille) besteht. ‘Siehe Tabelle 4. 

Untersuche ich im Gedanken hieran die Arankengeschichten 
und tetle das Material je nach Symptomen und Rezidivfrequenz 
in verschiedene Gruppen cin, so erbalte ich Tabelle 6. 

In Tabelle 6 gibt die Ziffer bei Ca bzw. P hier wie 
iiberall in dieser Arbeit die Anzahl Fiille an, in welchen eine 
Blutuntersuchung vorgenommen worden ist. 7,82 be- 
deutet also, dass der Serumkalk im Mittelwert von 10 unter 
suchten Fiillen 7,32 mg % betragen hat. Die Variationsgrenzen, 
also Maxima und Minima, stehen unmittelbar unter der Mittel- 
wertzahl jeder Gruppe. In der Rachitisspalte wird zuerst die 
Anzahl untersuchter Fille mitgeteilt und darunter die posi- 
tiven in Anzahl Fillen und %. Als positiv wurden die Fiille 
betrachtet, bei denen die klinische und die réntgenologische 


24 STURE SIWE 


Tabelle 6. 


Siiurelésl. mg % 


Rachitissymptome 
im Serum 


Ca mg % im Serum 


Latente Spas Ca,, = 7,82 P,=7,0 Untersucht: 10 Fiille 


Variation: 55—%,7 Variation: 3,6—9%,5 Rachitis in Fallen = 90 


Manifeste m. Ca,,=7,15 Untersucht: 22 Fiille 
Spasmen Variation: 5,5—9%,6 Variation: 3,6—8,5 Rachitis in 17 Fillen = 77 
Manifeste m. Ca, ,=6,72 Py. = 6,6 Untersucht: 57 Falle 
zum erstenmal Variation: 4,9--11,1 Variation: 3,5—12,0 Rachitis in 35 Fillen = 79 
Kriimpfe zum Cay y= 6,76 6,3 Untersucht: 24 Fille 
2. mal Variation: 4,2—%,3 Variation: 4,3—-8,9 Rachitis in 19 Fiillen = 7% ’ 
Kriimpfe zum Cay) = 6,17 P,=7,0 Untersucht: 11 Fille 
3. mal Variation: 5,1—7,7 Variation: 4,s—8,s Rachitis in 8 Fiillen = 73 ‘ 
sume Cay =6,61 6,45 Untersucht: 11 Fille 


4. mal 


oder ofter | Variation: 4,9—10,2 Variation: 5,2—8,1 Rachitis in 10 Piillen = 91 
Untersuchung oder eine von diesen irgendein Rachitissymptom 
oder eine Andeutung eines solchen gezeigt haben. Die Auf 
teilune der Krampffiille wurde in der Weise vorgenommen, 
dass wenigstens eine Woche freie Zwischenzeit eefordert wurde, 
wenn die Anfiille zu verschiedenen Perioden gerechnet wer 
den sollten. Oft betrugen die Intervalle einen oder mehrere 
Monate. 

Aus der Tabelle geht hervor, dass, wiihrend die latenten 
Spasmophilien einen mittleren Kalkwert von 7,32 und die Fiille 
mit Spasmen ohne Kriimpfe einen solchen von 7,13 haben, 
liegt der Miettelwert des Kalks im Serum bei den Krampffiillen 
immer unter 7 mg Dagegen scheint die Dauer der Krank 
hier keine Rolle zu spielen. Bei den Krampdffiillen, die 
nach den ersten Anfiillen in die Klinik kamen, war Ca im 
Durchsehnitt 6,72, bei denen mit zwei Krampfperioden oder 
Krampfanfiillen — mit wenigstens einer Woche freier Zwischen 
zeit — 6,76 und bei Fiillen mit wenigstens + solehen Attacken 
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6.64 mg %. Die bei der dritten Attacke eingelieferten Fiille 
haben den niedrigsten Mittelwert mit 6,17 mg % Serumkalk. 

Die Phosphorwerte liegen durchweg hoch. Ich komme 
spiiter, wenn das Verhiiltnis zwischen Rachitis und Spasmo 
philie zur Diskussion steht, auf dieses Verhiiltnis zuriick. Die 
Rachitisfrequenz in den verschiedenen Gruppen ist in der 
letzten Spalte angegeben. In den gréssten Gruppen weist 
dieselbe keine grosse Variation auf. 

Die Tabelle zeigt, dass die latente Spasmophilie im Dureh- 
schnitt einen hédheren Blutkalk hat als die manifeste. Dies 
wusste man vorher. Sie zeigt weiter, dass die Spasmusfiille 
zwar einen niedrigeren Serumkalk haben, jedoch nicht so niedrig 
wie die Krampffiille. Ich habe weiter oben (S. 14) Cheadlers 
Komparation der verschiedenen Stadien bei Spasmophilie kriti- 
siert. Diese Kritik wird durch die Ca-Bestimmungen im Serum 
unterstiitzt: bei Laryngospasmus (ohne andere manifeste Symp 
tome) ist der mittlere Ca-Wert von 12 Fiillen 7,1 me % und 
bei dem Carpopedalspasmus ohne andere Symptome ist der 
Mittelwert von 5 Fiillen ebenfalls 7,1 mg % eine 
Komparation, die sowohl klinisch als blutchemiseh den ganzeu 


Entwicklungsverlauf des Zustandes besser wiedergibt: Uberreiz 
harkeit Spasmen — Krampfe. Line solche Komparation wird 


durch die Blutkalkwerte gestiitzt. 

Khe ich Tabelle 6 verlasse, moéchte ich jedoch hervor 
heben, dass anamnestischen Angaben beziiglich Krankheits 
symptomen kein allzu hoher Grad von Wahrscheinlichkeit 
zugemessen werden darf. Ks ist oft erstaunlich, wie die Um 
vebung des Patienten auch ziemlich ins Auge fallende Symp 
tome nicht bemerkt. Ich habe jedoch die Zusammenstellung 
hauptsiichlich in der Absicht vorgenommen, die Relation des 
Blutkalks zum Grad und teilweise zur Dauer der Krankheit 
zu beleuchten, und ich glaube berechtigt zu sein, den erhalte 
nen Zahlen in dieser Hinsicht eine @ewisse Bedeutung beizu 
messen, wenigstens soweit es sich um Krampfanfiille handelt. 
Diese diirften auch von einer ziemlich unaufmerksamen Um 
kaum Ofter iibersehen werden. 


vebur 


Ich habe Tabelle 6 deshalb auf die anamnestischen Angaben 
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und nicht nur auf die Beobachtungen am ‘Tage der Unter 
suchung basiert, weil, wie allgemein anerkannt wird, die 
Symptome — auch die manifesten von ‘Tag zu Tag variieren 
kénnen. Die Blutproben zur Kalkbestimmung sind jedoch am 
Tage der Untersuchune venommen worden, und es kann hier 
von Interesse sein nachzusehen, ob die Kriimpfe einen Einfluss 
auf die Kalkwerte ausiiben. Es ist ja doch oft betont wor 
den obeleich ich keine direkten Zahlenangaben dafiir vesehen 
habe dass die mechanische und elektrische Reizbarkeit un 
mittelbar nach den Krampfanfiillen herabgesetzt werden. Wie 
steht es in dieser Hinsicht mit dem Kalkspiegel des Blutes”? 

Um diese Frage zu beantworten, habe ich aus den Anamnesen 
alle Fille herausgenommen, in welchen sicherere Angaben beziig 
lich der letzten Krampfanfille vorgelegen hatten und eine Ca 
Bestimmung gemacht worden war. Ich habe auf diese Weise 
74 Fille zum Vergleich erhalten. Vergleichshalber wurden 
weitere 11 Fille aufgenommen, wo die Ca-Bestimmung 


stens 24 Stunden vor dem Anfall gemacht worden war. 


Tabelle 7. 


Mechanische Uberreiz 


Ca mg % Elektr. Uberreizbarkeit ; 
harkeit 


Vor dem Krampf-, Ca,,=6,36) 8 Fille von 10=—80% Fiille von % 
anfall 


-12 Stdn. nach Ca,,=7,16, 32 Fille von 38=82 % 28 Fille von 40—70 % 
dem Krampf- 
anfall 4,2—11,4 


—24 Stdn. nach Ca,,—6,22 16 Fille von 19=84,1% 12 Fille von 19=63 % 
dem Krampf- 
‘ 
anfall 1,9—9,s 


-48 Stdn. nach Ca,=6,16 2 Fille von 3=67 % { Fille von 5=80 % 
dem Krampf 


anfall 


Stdn. nach| (+, 
dem Krampf 

anfall 


=6,24 li Faille von 13=—84 % 12 Fiille von 13=92,3 % 
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Und schliesslich habe ich, um eine Auffassung dariiber zu 
gewinnen, wie die Uberreizbarkeitssymptome vor und nach 
einem Anfall wechseln, auch diese registriert, die mechanischen 
und die elektrischen fiir sich. Das Resultat veht aus Tabelle 7 
hervor. 

Von besonderem Interesse ist in Tabelle 7 der Kalkwert 
in Gruppe II, der wiihrend der ersten 12 Stunden nach einem 
Anfall genommen wurde. Derselbe zeigt eine so klare Stei 
verung (7,2) iiber die Mittelwerte aller der anderen Gruppen 
hinaus, dass man iiberrascht ist. Nach 24 Stunden ist der 
Mittelwert des Kalkes wieder bei 6,2 und hiilt sich hier wiihrend 
der folgenden Tage. Ich betrachte es auf Grund des Resultats 
in Tabelle 7 als wahrscheinlich, dass die Arampfanfdlle erhoéhend 
den Totalkalk einiwirken, was vielleicht in vielen Fiillen 
zum schnellen Voriibergehen der Kriimpfe beitragen kann. Dies 
wiirde vielleicht auch eine herabgesetzte Uberreizbarkeit erkliiren 
konnen. Aber eine solche ist nur fiir die mechanisch auslés 
haren Symptome darauf nachweisbar. Die galvanische Uber 
reizbarkeit hilt sich, wenigstens in diesem Material, auf unge 
fiihr demselben Frequenzniveau wie spiiter und wie vor dem 
Anfall. Dass auch die galvanische Uberreizbarkeit nach An 
fiillen herabgesetzt sein kann, ist jedoch méglich: diese kann 
niimlich friiher stiirker gewesen und nach den Anfiillen gesunken 
sein, ohne jedoch so weit zu sinken, dass K. 0.4%. grisser als 
> ma. geworden wiire, was hier wie iiblich als Grenzwert zu 
normalen Verhiiltnissen angenommen worden ist. 

Von besonderem Interesse ist es zu verzeichnen, dass cs 
sith hier um cine Stetgerung des Totalkalks tm Serum handelt 
und nicht nur um eine Verschiebune zwischen den Frak 
tionen, z. B. mit Erhéhung der jonisierten auf Kosten einer 
anderen Fraktion. Man kénnte sich sonst ja leicht eine solche 
Verschiebung zwischen den verschiedenen Fraktionen denken 


kénnen — und die Zahlen sprechen nicht dagegen, dass eine 
solche auch vorliegen kann —— wenn man bedenkt, dass die 


Muskeltiitigkeit bei den Kriimpfen doch wohl eine erhéhte 
Umsetzung, d. h. eine gesteigerte Siiurebildung, mit sich bringt 
Dass eine solche Siiuerung eine Verschiebung von Ca von 
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eiweissgebundenem zu »freiem» Zustand bewirken kann, dar 
auf deuten u. a. gewisse Ultratiltrationsversuche bei verschie 
denen pH-Reaktionen: je saurer die Reaktion ist, desto mehr 
diffusiblen Kalk erhalten wir, bis schliesslich bei pH 4,7 der 
vesamte Totalkalk diffusibel wird (Neunausen and Pincus). 

Im Vorstehenden habe ich die Mittelwerte des Serum 
kalks betrachtet und gefunden, dass diese bei Anfiillen be 
deutend unter und bei Spasmen unbedeutend iiber 7 mg % 
liegen. Betrachte ich nun die einzelnen Fiille niiher, so frap 
pieren mich eine Reihe Ausnahmen von den Mittelwerten 


[ch vreife nur einige Beispiele heraus. 


Fall 5: hat in der Klinik trotz wiederholter Untersuchungen 
keinmal sichere Zeichen von mechanischer Uberreizbarkeit Die 
Kathodenéffnungszuckung liegt die ganze Zeit iiber 6 ma. Seit dem 
10.10. Lebertran in einer Dosis von 5 cem. 3 mal tiiglich. Am 
10.10. ist der Serumkalk 7,5 mg %. Wiihrend der Lebertranhe 
handlung steigt er auf 9,8 mg %, am 19.10. In der Zwischenzeil 
hat der Patient am 12., 18. und 14, Oktober wiederholte Anféille von 
respiratorischer Ajmoe. Keine Fieber. 

Fall 87; hat am 6.3. wiederholte Krampfanfiille gehabt, wes 
halb er in die Klinik aufgenommen wird. Bei der Aufnahme //,4 
my % Ca im Serum, ein K.O.Z. von 2,3 ma und positive Facialis-, 
Peronaeus- und Trousseanphiinomenc sowie Carpopedalspasmen! Temp. 
am 6.3. 39°, am 7.3. 38° und darauf normal. 

Fall 128: hatte etwas mehr als 5 Stunden vor der Auf 
nahme in die Klinik einen schweren Krampfanfall. Bei der Auf 
nahme war der Serumkalk 8,6 mg %, K. O. Z. 12, Facialis nega 


tiv, Peronaeus positiv. Temp. 38,27 und am Tage darauf max. 37,1 
Kall 124: hat noeh bei einem Serumkalk von 10.7 me % am 
15.4 Laryngospasmus! Keine Uberreizbarkeitssymptome 
Fall 129: hatte am 28.5 Kriimpfe Serumkalk am 1.6. 4 
mg % K.O.Z. am selben Tag 2,2, stark positive Facialis- und 


Peronaecusphiinomene 


Fall 49: hat am 2. und 3.4. Krampfanfiille. Am letzge 
nannten Tage nach den Kriimpfen ist der Serumkalk 7,6 mg % 
K.O.Z. > 5,1 ma, Faeialis- und Peronaeusphiinomene — positir 
Am 7.1 beginnt Quarzlampenbehandlung. Am. 8.4. treten Car 


popedalspasmen auf! Am %.4. bekommt Pat. einen neuen Krampf 


anfall! Serumkalk am 22.4. 8,7 mg. %. 
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Fall 9: kommt am 2.9. wegen einer Dyspepsie in die Kli- 
nik, wird ausgeheilt und gibt nach dem 23.9. keine Symptome 
mehr. Am 29. und 30.10. leichte Angina. Pat. bekommt 
300 Frauenmilech + '/: Mileh seit 6 Wochen. Am 1.11. tritt 
Spasmus glottidis auf, Facialis- und Peronaeusphinomene sind 
positiv. Serumkalk am 1.11]. 6,1 mg%! Vom 3.11. an wird 
Quarzlicht ordiniert. Am 6.11. ist der Kalk auf 6,8 mg % ge- 
stiegen. Trotzdem treten bei fortgesetzter Behandlung am 9.11. 
nicht weniger als 6 heftige Krampfanfiille auf. Der Kalk steigt 


4 


weiter, betrigt am 18.11. 10,6 mg% und am 29.11. 11.4 mg %. 


Fall 9 ist lehrreich: Trotz 300 Frauenmilch per Tag bildet 
sich eine latente Spasmophilie aus, die nach einer leichten An- 
gina mit einem Laryngospasmus manifest wird; dieser hiilt 
jedoch nicht mehr als 4 Tage an, trotzdem der Serumkalk 
nur 6,1 ist. Wihrend der Quarzlichtbehandlung steigt der 
Serumkalk; am 6.11. werden 6.8 mg % erreicht. Trotzdem 
treten am 9.11. Krimpfe auf! Wiihrend der ganzen Zeit 
seit dem 1.11. keine Temperaturerhéhung! Die Reizbarkeits 
kurve verliiuft wiihrend dieser Tage laut folgender Ubersicht: 


Faci- VPero- | Trous-| 


| KK.O.Z. Temp. Ca Bemerkungen 
3,0 | 37,1 6,1 Spasmus glott. 
2.11 t 4,1 36,8 

3.11. 37 (Juarzlicht 

4.11. 37,2 

6.11. 37,2 

6.11. 28 374 68 

7.1) 37,1 

8.11] 37,1 

9.11. 37,8 1gX6 wegen 

Krdmpfen! 

10.11. 7.5 37,4 H,NCL 1gX6 wegen 


Krdmpfen! 


Sobald es gilt, den mangelnden Parallelismus der spas- 
mophilen Symptome mit dem Serumkalk zu zeigen und man 
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sich dabei des Krampfsymptoms bedient, kann der Skeptische 
natiirlich, wenn er will, meinen, dass Kriimpfe doch andere 
Ursachen haben kénnen. Und das muss man zugeben, dass 
die Spasmophilie natiirlich z. B. eine Epilepsie komplizieren 
kann. Die Carpopedalspasmen dagegen diirften wohl kaum 
durch eine andere Krankheit zu erkliiren sein. Wir haben 
auch einige solche Fille bei hohem Serumkalk. Ich fiihre 


nur an. 


Fall 10: Kin Miidchen, das am 28.5. wegen Spasmen und 
Schnupfen mit einer Temp. von 38° zur Klinik kommt. Sie er 
hilt vom 29.5. an Salmiak und Quarzlicht. Die Symptome ge 
hen aus der folgenden Ubersicht hervor. 


Tem 
Tag | Camg% K. ©. Z. Facialis |Peronacus ‘Trousseau pera 
tur 
28.5. 6,2 1,2 t + 4 Karpopedalspasmen | 38,2° 
11.6, ll 6 37,0° 


Trotz cines Serumkalkiertes von 11,2 mg % halten jedoch du 
Narpopedalspasmen bis zum 14.6. an! 


Fall 130: ist die letzte Zeit quengelig und unruhig ge 
wesen und hat in den letzten Tagen Karpopedalspasmen gehabt. 
K. O. Z. liegt bei 1,1 ma, Facialis + +4 , Peronaeus +4 , Kein 
Laryngospasmus, aber deutliche Tetaniestellung in Hiinden und 
Fiissen. Kein Fieber. Der Serumkalk ist am 20.4 9,6 mg %, am 
21.4. 7,4 mg % (Doppelbestimmungen!) und am 5.5 11,6. Pat 
erhilt vom 21.4 an Quarzlicht und in der Zeit 21.4.—-3.5 6 gr 
Salmiak tiigl Trotz der Behandlung ist die Uberreizbarkeit 
am 30.4. noch vorhanden. Facialis ist positiv, und K. O. Z. er 
hilt man bei 4,4 ma. Noeh am 5.5., wo der Serumkalk 11,6 e) 


reicht hat, ist WK. O.Z. 4,1 ma und das Facialisphiinomen positir 


Dies sind natiirlich Ausnahmefiille —- sonst wiirde ich 
sie hier nicht angefiihrt haben. Sie ziegen uns indessen 
einige wichtige Verhiiltnisse. Die Uberreizbarkeit ist nicht an 
ein gewisses Kalkniveau gebunden. Dasselbe gilt von den 


Spasmen, sowohl dem Laryngospasmus (siehe Fall 33 und 124) 
als den Carpopedalspasmen (Fall 10 und 130). Die letzteren 
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sind oft genug ziemlich resistent gegen Behandlung mit H,NCl 
und Quarzlicht oder Zufiihrung von D-Vitamine. Auch wenn 
man den Serumkalk zum Steigen gebracht hat, schliesst dies 
nicht aus, dass im Anfang der Behandlung neue Kriimpfe 
auftreten kénnen, wiihrend der Totalkalk im Steigen begriffen 
ist (Fall 9). 

Mit anderen Worten; Niedriger Totalkalk im Serum ist 
ein Symptom unter anderen. Er kann nicht allein grund- 
legend fiir das Auftreten der anderen Symptome sein, nicht 
die einzige Bedingung fiir dieselben. 

Dieser Schlussatz liisst sich natiirlich ziehen. — Dass es 
indessen eine andere Erkliirung geben kann, deutet Fall 130 
an! Ich komme spiiter auf eine ausfiihrliche Diskussion dieser 
anderen Moéglichkeit zuriick, will jedoch schon hier die Auf- 
merksamkeit auf den Fall richten. Die Kalkbestimmungen 
sind in Doppelproben mit einer Methode ausgefiihrt worden, 
die sowohl vorher wie spiiter keine Schwierigkeiten gezeigt 
hat. Der Fall kam ja mitten in der Spasmophiliejahreszeit 


in die Klinik. 


Fieber und Spasmophilie. 


In den kurzen Referaten der verschiedenen Fiille, welche 
den Wechsel der Spasmophiliesymptome untereinander und 
von Tag zu Tag zeigen sollten, habe ich auch die Tempera 
turangaben miteeteilt (die Nahrung hat natiirlich nicht ge- 
wechselt!). Ich habe dies deshalb getan, weil nach einer all 
vemeinen Ansicht Fieberzustiinde verschiedener Atiologie eine 
latente Spasmophilie in eine manifeste iiberfiihren und gera 
kramnpfausl6send wirken kénnen. Von einem gewissen 
Gesichtspunkt aus erscheint es recht natiirlich, dass dies der 
Fall sein sollte. Wir wissen ja doch, dass Fieberzustiinde 
auch bei Nichtspasmophilen Kriimpfe hervorrufen kénnen. Ich 
sehe dabei natiirlich von Fieberzustiinden ab, deren Ursache 
in einem Gehirn- oder Gehirnhautprozess liegt. — Denkt man 
jedoch genauer nach, so erscheint es weniger natiirlich, dass 
es sich so verhalten sollte. Fieberzustiinde fiihren im all- 


| 
| 
| 
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gemeinen keine Senkung des Serumkalks herbei — unsere 
Krfahrungen stimmen in diesem Fall véllig mit der von Hess 
ausgesprochenen Ansicht (ref. 8. 16) iiberein. Und es taucht 
die Frage auf, wie Fieberzustiinde den Kalk im Serum bei 
Spasmophilie beeinflussen. Man kénnte sich ja wohl die Még- 
lichkeit denken, dass sie, gerade wo die Regulierung des Ca 
Niveaus gestért war, eine Senkung desselben herrufen kiénnten 

Die Frage ist indessen nicht leicht zu beantworten. Kbenso 
wie wir Infektionen ohne Temperaturerhéhung haben kénnen 
(ich brauche nur auf gewisse Otitisarten, gewisse Fiille von 
Tbe und Pyurie sowie eine ganze Reihe der so gewOhnlichen 
Rhinopharyngitiserkrankungen hinzuweisen), ebenso kénnen 
wir auf der anderen Seite Fieberzustiinde ohne irgendwelche 
nachweisbare, infektidse Ursache derselben haben. Ist dieses 
Fieber ohne nachweisbare Ursache auf unsere mangelnden 
diagnostischen Fihigkeiten zuriickzufiihren? Oder fehlt eine 
infektiése Ursache? Kann vielleicht geradezu der spasmophile 
Zustand die Ursache von Temperatursteigerungen sein? Um 
die Frage noch mehr zu priizisieren: kénnen z. B. Spasmen 
und Kriimpfe Fieber verursachen? Kann man sich geradezu 
denken, dass das mangelnde nervése Gleichgewicht bei latent 
Spasmophilen auch auf die Regulierung der Temperatur tiber 
greifen und diese umfassen kann? 

Ich muss hier konstatieren, dass die Kinder in unserem 
Material oft genug mit Fieber eingeliefert werden. In den 
meisten Fiillen liisst sich hierfiir wohl eine médgliche Ursache 
nachweisen: Schnupfen, Otitis oder dgl. Es gibt indessen Fiille 
— und diese sind durchaus nicht selten — wo sich wiihrend 
der oft monatelangen Beobachtung im Krankenhaus keine 
soleche Ursache feststellen liisst. Dieses Fieber hilt in den 
meisten Fiillen 1—2 Tage an. Man erhiilt den EKindruck, dass 
es sich dabei um etwas anderes als um die nicht selten vor 
kommende »Aufnahmetemperatur» handelt, dass das Fieber 
durch die Spasmophiliesymptome verursacht, eventuell mit 
diesen gleichgestellt werden kann. 

Am besten diirfte man jedoch diese Frage studieren 
kénnen, indem man die Entwicklung der Symptome bei Pa 
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tienten, die wiihrend des Aufenthaltes im Krankenhause Spas- 
mophilie bekommen, verfolgt, wo also die Nahrungs- und In 
fektionsverhiiltnisse sowohl vorher als nachher bekannt sind. 
Hier folgt daher zuniichst ein solcher Fall in kiirzesten Aus- 
ziigen aus der Krankengeschichte. Indessen sind solche Fiille 
schwer aufzubringen, weshalb ausserdem einige andere Fiille 


wiedergegeben werden: 


Fall 9: hat eine Dyspepsie gehabt und liegt hauptsiichlich 
aus sozialen Indikationen noch in der Klinik. Am 29. und 30. 
Oktober hat Pat. bis zu 38,2° Fieber, und es wird eine leichte 
Angina festgestellt. Am 31.10. ist die Temp. maximal 37° 
Am 1.11. sind Laryngospasmusgeriiusche zu héren, Der Serum 
kalk wird mit 6,1 mg % bestimmt. Facialis- und Peronaeusphii- 
nomene positiv. Vom 3.11. an wird Quarzlicht in kleinen Dosen 


gegeben (3° in 90 em Abstand jeden zweiten Tag, jedes Mal mit 


3’ steigend). — Ca im Serum am 6.11. 6,83 mg %. Kein Fieber. 
Keine Glottisgeriiusche und nach dem 4.11. keine mechanisehe 
Uberreizbarkeit. Am 9.11. bekommt Pat. dann plétzlich gegen 
Morgen und am Vormittag 3 Krampfanfiille. Morgentemp. 37,1° 
Schlift nach 0,5 Chloral ein. Am Nachmittag weitere 


Krampfanfille. Temp. um 16 Uhr 37.8. Jetzt oder spiiter keine 
Anzeichen einer Infektion. Erhiilt 6 g Salmiak. Am folgenden 
Tag Max.-Temp. 37,4°, am darauf folgenden Tag 37,1°. Keine 
Glottisgeriiusehe und keine mechanische Uberreizbarkeit nach 
weisbar. 

Also: eine 'Temperatursteigerune auf ohne andere 


nachweisbare Ursache als Krampfanfiille. 


Fall 15; ist ein von mehreren Gesichtspunkten aus interes 
santer Fall. Es handelt sich um einen 5 Mon. alten Knaben, 
der immer gesund und lebhaft gewesen ist. Am 3.5. bekommt 
er Anfiille klonischer Kriimpfe. Die Frequenz derselben  steigt 
tiiglich: am 5.5. hatte er 20 und am 6.5., wo er morgen friih in 
die Klinik aufgenommen wurde, 10 Anfiille! Bei der Untersuchung 
ein 2 Min. dauernder neuer Anfall, der mit einer tonischen 
Krampfphase abschliesst. 

Keine nachweisbare Infektion. Temp. am 6.5. 40,1°, am 7.5. 
morgens 38,7°, mittags 37,6°.. Dann normale Kurve. Ca im 


Serum am 7.5. 5,2 mg %, P 5,9 mg %. Am 6. und 7.5. Facialis-, 
Peronaeus- und Trousseauphinomene negativ und K. O. Z. >6 ma. 


3—34538. Acta pediatrica. Vol. XVII. 


34 STURE SIWE 


Am &.5. erhilt man bei 4 ma Kathodenschliessungstetanie, und 
erst am 9.5. sind die Facialis-, Peronaeus- und Trousseauphiino 


mene positiv. Katodenschliessungstetanie nun bei 2,5 ma. Pat. 
wird auf Tee + Larosanbrei gesetzt. Die Uberreizbarkeit geht 
zuriick. Vom 11.5. an keine Zeichen einer solehen. Am 23.5. 


ist der Serumkalk 9,0 mg % und der siiurelésliche Phosphor 
mg %. 


Am 27.5. wird Pat. auf Buttermehlbrei 200 X 3 -+ Larosanbrei 


200 X22 gesetzt. Am 28.5. ist Facialis + + +. Peronaeus neg., 
K.O.Z. 3,1 ma. Am = 30.5. sowohl Facialis- als Peronaeusphii 


nomen positiv, K.O.Z. bei 2,9 ma. Keine Temperaturerhéhung. 
Behandlung mit CaCl, setzt ein, und am 2.6. sind alle Uber 
reizbarkeitssymptome verschwunden. 


Also; Hohes Fieber ohne nachweisbare Ursache bei der 
Aufnahme, fiillt steil. Keine Zeichen einer Infektion. Dag 
nose ohne Ca-Bestimmung wahrend der ersten 2 Tage unmiglich! 
Ohne eine Infektion oder Fieber, mé6glicherweise im Anschluss 
an die Diiitveriinderung treten 3 Wochen spiiter wieder Uber 
reizbarkeitssymptome auf. Kine Woche vorher war Ca 9 
mg %! Ist der Kalk wieder gesunken? Oder treten die Uber 
reizbarkeitssymptome bei so hohen Kalkwerten auf? Vel. 
Fall 21. 

Dass eine Anderune der Diiit erhéhte Reizbarkeit bewir- 
ken kénnen diirfte, deutet auch ein Fall wie der foleende an. 

Fall 22; 155/23. K.N., 5'/2 Mon. Flasehenkind. Gesund 
bis zum 2.5., wo Pat. Schnupfen und Husten mit Fieber bis 
mm 38—39° bekam. Am 4.5. ein ploétzlicher Anfall tonisch 
klonischen Krampfes mit Apnoe. Dies widerholt sich in der 
Nacht zum 5.5 zweimal, worauf sie in die Klinik aufeenom 
men wurde. Hier am gleichen Tag ein neuer Krampfan 
fall. Am 8.5, noch zwei iihnliche! Dann wiihrend des Aufent 
halts im Krankenhause frei von Anfiillen und normale Tem 
peratur. Die Reizbarkeitskurve ist besonders interessant, wes 
halb sie hier unten wiedergeveben wird. 

Also: des needrigen Nalkiwertes und der mechani 
schen Uberrveizbarkeit ist anfangs keine elektrische nachweishar. 
Die Uberreizbarkeitssymptome verschwinden, wiihrend das 


Fieber noch hoch ist. Dies kann natiirlich an der geiinderten 
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lag me Facialis Peronaeus A. 0.2. Bemerkungen 
|} ma, ma. 
Do. 5,6 + t 6,2 1,9 Trousseau neg. 
7.5 neg. neg. 6 6 
8.5. 6 5,2 von hier al normale Tem 
peratur! 
usw. 22.5 23.5 Buttermehlnahrung 
8.4 Larosanbrei, 
bis 
28.5 6 
30.5. | -4 t 2,9 0,7 Von hier ab 4 g CaCl, 
tiiglich. 
1.6 + 1,0 
1.6 t t 6 2.0 
».6 
7.6. neg. 15 
6 
11.6. 6 346 9.6. Brithe. 
13.6 4 2,2 
15.6. 6 6 
18.6. neg. ) 6 6 
20.6. t 6 205 
22 .6. 6 


Diiit lieven. Dass dieser Faktor eine Rolle spielt, geht aus 
der Fortsetzune der Ubersicht iiber die Reizbarkeit hervor. 
Vom &. bis 28.5. keine Zeichen von Uberreizbarkeit. Ca am 
Am 23.5. beginnt man, den Larosanbrei all 
miihlich durch Buttermehlbrei zu ersetzen. Am 28.5. treten 

trotz relativ hohen Ca-Wertes wieder Uberreizbarkeits 
symptome auf. Dasselbe tritt ein, als man am 9.6 mit Briihe 
beginnt. 4 CaCl, tdglich kinnen die Uberreizbarkeitssymp 
tome bed dieser Didt nicht fernhalten. Sie kounen auch den 


Nalkspiegel des Blutes nicht auf dem Niveau 8,8 halten, sondern 
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dieser sinkt. Trotz Sinkens des Kalkniveaus wird die Reizbar- 
keit nicht gestecgert. 

Die Bedeutung der Buttermehlnahrung fiir den Verlauf 
einer Rachitis ist ja wohlbekannt. Zuletzt hat Biuocu 1930 
die Rolle derselben pointiert. Ks scheint so, als ob diese Nah 
rung auch bei Spasmophilie eine reizbarkeitssteigernde Wirkung 


ausiibte. 


Fall 32: siehe weiter unten: Abt. II. 


Fall 62: war bis zum 7.1. vollkommen gesund, wo er einen 


Krampanfall bekam, der 3--4 Minuten anhielt. Dann wieder 
gesund. Abhnliche Anfiille am 10. und 17.1. Am 18.1. 10 solcher 
Anfiille. Am 19.1. in der Klinik ist Facialis negativ, Peronaeus 
negativ, Trousseau_ positiv, K.0.2. 35 ma., A.O.Z ma., Ca 


im Serum 6,7. Temperatur ohne nachweisbaren Anlass 37,8 
Spiiter am 19. und in der Nacht zum 20.1. wiederholte Krampf 
anfille. Temp. am 20. morgens 39,2°. Am Nachmittag des 20., 
nach dem Pat. 4 g Salmiak erhalten hatte, wieder Anfiille. Temp 
38,4. Spiiter keine Anfiille, kein Fieber und auch keine nach 
weisbare Ursache fiir das friihere Fieber. 


Also: Keine Infektion nachzuweisen. Fieber zur Zeit 
der Krampfanfiille, spiiter keins. In einem Fall wie diesem 
kann man sich doch wohl schwerlich des Kindrucks erwehren 
dass die Kriimpfe (oder die Ursachen derselben) das Fieber 


hervorrufen. 


Fall 71: hat seit einigen Monaten Glottiskrampf gehabt, 
und seit einem Tage Carpopedalspasmen, Als Kriimpfe hinzu 
kamen, suchten die Eltern am = 25.4. die Klinik auf Bei der 
Aufnahme sowie auch spiiter keine Zeichen einer Infektion, ‘Tem 
peratur am = 25.4, 38,8, die auf 37° am Abend des 28.4. sank 
Am 25.4. ist Facialis ebenso wie Peronaeus stark positiv, K O.Z 


2,7 ma und A.O.Z. 2,3. Vom Tage der Aufnahme an werden 
6 g¢ Salmiak gegeben. Am 26.4. sind die Carpopedalspasmen 
vorhanden, Am 27.4. sind sie verschwunden. Ca im Serum am 


. 4 4 4 
26.4. 6.9 meg 


Fall 77: war bis zum 20.2. gesund. An diesem Tage An 
fille tonischen Krampfes. Am 21.2. um 9 Uhr vorm. ein iihn 
licher Anfall, jetz auch mit einer klonischen Phase. ‘Temperatur 
nach dem Anfall 38,5°.. Um 13,30 Uhr ein neuer Anfall. Temp. 
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liisst sich der Verdacht nicht abweisen, dass die Kriimpfe 
(eventuell deren Ursache) das Fieber bewirkt haben. 

Fall 82: hat wahrseheinlich am 20.4. einen Apnoeanfall 
gehabt. Bei der Ankunft in der Klinik am 21.4. ist die Tem- 
peratur ebenso wie am 22.4. normal. Ca am 22.4, 6,8 mg %, 
K.O.Z. 2,7, A. O. Z. 3,7 ma. Facialis- und Peronaeusphiinomene 
negativ. Am 23.4. steigt die Temperatur (Otitis + Bronchitis) 
und erreicht am 24.4. iiber 39°. Gleichzeitig setzt Quarzlicht- 
behandlung ein. ‘Trotz der Temperatursteigerung und trotz der 
Quarzlichtbehandlung tritt keine Aktivierung manifester Spasmo- 
philiesymptome ein. Facialis- und Peronaeusphiinomene fortwiih- 
rend negativ. Auch weiteren Verlauf des Krankenhausaufenthal 
tes Fieberspitzen bis zu 40,4°, ohne dass manifeste Symptome 
auftreten. 


Also; Man muss sich vor Fiillen wie diesem fragen, ob 
wirklich Fieber als solches, ausser bei besonders empfind- 
lichen Kindern, eine Rolle fiir die Spasmophiliesymptome oder 
deren Hervortreten spielt. Negative Fiille beweisen nichts, 
das ist wahr, aber die Art von posittiven Fdllen, wo der nach- 
weisbare Zusammenhang nur Gleichzectigkeist ist, diirften wohl 
nicht mehr bewetsen, wenn dieser Zusanimenhang nicht konstant 
ist. Und das ist offenbar nicht der Fall. 

Ich werde hier nicht mehr Fille referieren. Die vor- 
stehenden sind der Reihe nach herausgegriffen, und die An- 
zahl derselben kinnte verdoppelt werden. Dies ist wohl kaum 
notwendig, da jeder, der sich mit diesen Fragen beschiiftigt 
hat, aus eigenen KErfahrungen ergiinzen kann. 

Was ich zeigen will, ist Folgendes: Es ist wahr, dass 
vielieicht die Hiilfte unserer Spasmophilen mit Temperaturer- 
héhung in die Klinik zur Untersuchung kommen. Die an- 
dere Hiilfte hat keine Temp.-Krhéhung. Es ist wahr, dass 
man Infektionen verschiedener Art ohne Fieber haben kann. 
Aber diese Infektionen miissten sich solchenfalls doch wohl 
bei der fortgesetzten klinischen Beobachtung zeigen, wenig's- 
tens in den meisten Fiillen. Damit ist man in Wirklichkeit bei 
einem anderen Gedanken, niimlich dem, dass nicht die Fieber- 
steigerung als solche, sondern die Infektion an und fiir sich 
die Spasmophilie aktivieren kénnte. Fiir eine solche Auf- 


Tris 


a PJOHN COMPANY 
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um 16 Uhr 37,6. Am 22.2. im Laufe des Vormittags 7 An 
fille, der letzte auf der Fahrt zur Klinik. Bei der Ankunft in 
der Klinik ist die Temperatur 38,8. Facialis- und Peronaeus 


phiinomene positiv, K.O. Z. 3,1, A.O.Z.>5 ma. Ca im Serum 
7,1 mg %. Am folgenden Morgen %$7,8 , dann normale Tem 
peratur. Keine Infektion nachweisbar. 


Also: in diesem Fall wurde Fieber direkt in Verbindung 
mit den Anfiillen nachgewiesen, mit der Tendenz, im Laufe 
einiger Stunden auf normale Temp. zu sinken. Auch hier 
fassung fehlen uns indessen Beweise. Auch wenn der ge 
senkte Blutkalk nicht mehr als e¢x Symptom ist, miisste wohl 
dann auch dieses Symptom bei der Infektion und bei Fieber 
beeinflusst werden. Dies ist nicht bewiesen. Hine ganze Reihe 
von Erfahrungen sprechen dagegen, dass es sich so verhielte, 
denn wir verfiigen wohl alle iiber Fiille, wo wir bei Fieber 
zustiinden den Verdacht einer Spasmophilie gehabt und trotz 
Infektion und Fieber normale Ca-Werte bekommen haben und 
wo auch die Entwicklung der lalle und das Resultat der Be 
handlung gegen die Diagnose Spasmophilie sprachen. Schliess 
lich: Verfolet man die Reizbarkeitskurven bei den Fiillen, die 
in den Krankenhiiusern behandelt werden, so erhiilt man wohl 
eine ganze Reihe von Fiillen, wo Temperaturerhohung (infolge 
nosokomialer Infektion) eintrat. Bisweilen sieht man, dass die 
Reizbarkeit dabei gesteigert wird, bisweilen ist sie dagegen 
unbeeinflusst. Im erstgenannten Fall gibt es ja doch andere 
Faktoren als Fieber und 'Temperatur, die die Schuld haben 
kénnen. Bei den gewoéhnlichsten Infektionen im Siiuglings 
alter, Otitis und Rhinopharyngitis, wo die Nahrungsaufnahme 
dadurch verhindert wird, ist das Kind unruhig und quengelig. 
Schreien bewirkt bei dem Kranken erhéhte Ventilation. Und 
die Hyperventilationstetanie ist ein Zustand, den wir nicht 
selten sehen, wenn wir uns mit diesen Kindern beschiiftigen. 
Man diirfte hieran wohl 6fter als ein mitwirkendes Moment 
denken, als man dies gewoéhnlich tut, wenn es sich um die 
Aktivierung einer latenten Spasmophilie oder die Auslésung 
von Kriimpfen handelt. 

Dass andererseits Kriimpfe an und fir sich — soweit die 
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diagnostische Fihigkeit einer Klinik im Augenblick ausreicht, 
um die Fille zu beurteilen, erhéhte Temperatur hervorrufen 
kénnen, diirfte durch die angefiihrten Fiille (62 und 77) be 
wiesen sein. Und dies ist ein Umstand, an den zu denken 
gut ist, wenn die Diagnose zuweilen Schwierigkeiten verur- 
sacht. Ich komme nochmals hierauf zuriick, wenn ich zur 


Krérterung der Lumbalpunktionsbefunde gehe. 


f 
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Tale lle 


A 


Nr. Gesehl. Alter’) Tag Ca P K.O.Z.! Fae. Peron. Sp. gl.| Kpsp. Krimpfe) Crt 
m 1' |18.3 64 5 - 
147 29 
2 m 2 2.4 6,2 12 340 - 
173,29 12.4. 110.0 12,7 6 
om 6.5. | 8,1 
263/33 29.5. 
m 2'/2|26.12.) 6,4 | 8,5] 5,3 
22/29 8.1. 10,1 - - 
5 m 12.10.) 7,5 8,7 6 ? — 
277 20 
19.10.) Do 6 - 
6! m 18.5. | 6.8 6 
279/32 
7) om 3'4/98.1. | 69) 1,6 4 
79 31 
11.2 8,9 6 
3.2 11,0 7,3 6 
8 m { 28.12 2,6 
99 
9 1.11.! 6,1 3.0 | 
202 26 
6.11. 6.8 — 28 
911. — 
18.11.106 — 
10 28.5 6,2 4,9 1,2 t t 
270 31 29.5. } 
1] m 30.10. 80: 52 4,5 
188 31 
12; w 3.9. | 7,2 50) 4,4 t 
8 24 
31.10.' 9,3 7,0 6 
23.1. 20,2 6,3 


| 
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A.|$pasmophiliefiille. 
Hypo- 
Rk Epif.| ,° Rtg Bemerkungen 
tonl | 
Obs.! P zehn Tage spiiter 12.7., beidesmal 
in Doppelbestimmungen, Kriimpfe 1.4. 
ome 10.5. K.O.Z4. 5 ma Lp 6.5 Nonne neg. Zellen 
1,4/mim Ca 5,5 mg Kriimpfe 6.5. Lp 23.5 
Nonne nev Zellen 2,5/mm*, Ca 4,83 mg % Der 
matitis seborrhoica 
Ol. jee. 5ee*3 vom 10.10. Kriimpfe noch 
am 12., 13. u. 14.10. 
22.10. Ausgeheilte gelinde 
t ? Rachitis Bei d. Sektion: Rachitis. Gehirn  o. 
Bb. — Kriimpfe 17.5. 
- 22.1. Schwache Verkal- Kriimpfe in d. Klinik 28.1. 
kungslinien, Osteophyten. 
t Kriimpfe 27.—28.12. 
Kriimpfe 9. u. 10.11., wobei die Temp. bis 
37° steigt ohne Zeichen fiir Infektion. 
Faz. 8.11.+, 9.11.—. Per. 8.11. - 
11 —; die Kriimpfe c:a 14 Stunden 
nach dieser Priifung am 9.11. 
29.5. Keine Rachitis. 
- — 12.6. Keine Rachitis. 
— _ _ Lp: Nonne u. Pandy neg. 9,5 Zellen pr. ce. 
Ca: 7,3 mg %. — Brustkind. 
? - 22.8. Keine Rachitis! 


Lp 27.1. Nonne neg. Keine Zellen. Ca: 


33. 


§ 


le 
| 
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Tabelle 


\ 


Trous 


Nr. | Geschl. Alter Tag | Ca P K.O.Z. Fae. Veron. gl. Kpsp. Kriimpfe rt 
13 W 31.3. | 64) — 1,4 t 
142/27 
13.4. | 9,1 — 
173/17 
15 m > 7.6. 5,2 9 
157 23 8.5 6 - 
23.5. | 9,0) 4,9 6 
11.6. | 9,2 | 6,8 6 - 
16 m 16.2. 08 5 - 
2 
17.2 2.6 t+ + + 
2.3 6.9 7.0 5,5 
16.3. 4,0 
17 15.12. 6.3 | 9,5 6 
132/27 
18 m 6.1. 1,7 8,1 2,9 
14/28 
12.1. | 6,8 — 
5 10.5 6.5 4,9 1.8 + { 
233 21 
2.6. 94 5,3 6 
20 m 3.2. 7.9 | 6,9 1,8 + + + + 
86, 32 
21 m 8.5. — 2,1 
255 33 20.5 10.1 
22 5! 8,9 5,2 + 4 
5,9 + 
4,2 t - 


|_| 
| 


belle A 
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Forts. 
Hypo- 
tk pif. tty semerkunge 
Rk pif soni Rt Bemerkungen 
- 31.3 K 32,1, Na 
28.— 30. Mai. K.O.Z. 4,1—3,6—3,5. Kriimpfe 
8.5. Keine Rachitis! Vom 30. Mai CaCl, 1 gX4.  Siehe spez. 
Reizbarkeitsiibersicht. S. 29. 
t t 24.2. Kriiftige Verkalk- 15.2. Kriimpfe. 
ungszonen, noch ausge 
fransst. Noch aktiv? 
17.12. Geheilte Rachitis! 
t Lp 7.1. Sehwachgelbe  Fliissigkeit. 14,7 
Zellen pr ce. 
Keine Temperaturerhohung. Keine Kriimpfe 
21.5. Keine Rachitis. Ge oom 
t Lp 3.2.: Nonne neg. 1,8 Zellen pr ce, Ca 4,7. 
Lp 15.5. 09 Ca 5,6. 
Lp 10.2 1,2 Ca 4,1. 
Lp 16 ) 1,1 Ca 4,4, 
t 14.5. Keine Rachitis. Erhiilt Larosanmileh und nach 30.5, auch 


CaCl,. 


| 


1-4 STURE SIWE 
Tabelle A 
Nr. Gesehl. Alter Tag CaP K.O.Z. Fae. Peron. Sp. gl. Kpsp. Kriimpfe | 
23 Ww 27.4 7,1 1,3 - 
82 26 1.5 1,7 - 
24 W 12.5 t t 
198 27 
25 6 1.1 2,2 t 
43.17 
26 6 2.3 55 Of 6 
87 24 26.3. 8,7) 4,7 6 
16.4 96 61 
27 W 6 18.3 7,1 
13127 
28 m 6 264 5,8 0.6 - 
18727 2.5. 8,3 6 - - 
13.5. 10,8 6 - 
2% m 6 20.2 64 5,6 »,1 - — 
113 28 27.2 7,2 | 5,6 
9.5 8.9 68 
30 m 6 0.6 54 65 ‘3 - ? 
310 28 16.6 6 
31 W 6 4. = 
182 31 22.4 96 5,3 - -- 
32 m 6 8.5 67 — 3,3 t 
227 31 16.5 6 
317 31 
m 6 2.3. 7,0 | 2,2 t - 
109 32 18.3. 10,8 86 65 — ~ 
35 W 6 13.4 66 — 1,3 t t 
225 33 28.4. 10,7 2,7 
36 6''2/16.10. 4,2 80! 3,2 t 
24 30.10. 6,0 6,4 _ 
21.11.| 7,1 | 8,4 1,9 - 
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elle A. | Forts. 
Crt Rk Rtg Bemerkungen 
Kkzem. 
Wiederholte Reizbarkeitsuntersuchungen 
31.3. Gelinde Rachitis normal. 
Ausheilung. {Lp 183. Nonne neg. 2,5 Zellen pr ce. 
Ga: 44; P 2.5 mg %. 
Erst 17.3. K.O.R. 3,4, Faz. pos. Per neg, 
an Herztetanie? Kalium in Serum 33. 
- Kalium in Serum 31, natrium 368 am 26.4, 
» 30 am 2.5. 
24.2. Rachitis in Aushei |) Kriimpfe 19.2. Wiihrend ganzen 5 
lung. wochentlichen Aufenthalts in d. Klinik 
keine Zeichen f. Ubererreghbarkeit. 
14.3. DBesserer Kalkgehalt. 
11.6. Starke Osteoidwand- 
lung d. Metaphysen. 
) 7.4. Raehitis unsicher. Krimpfe auch am 6.4. 


1.3. Sehr 
heilte 


leichte 
Rachitis ? 


ausge 


14.4. 

3.5. 
sion. 


Verknécherungszonen. 


Aktive Rachitis. 
Unbedeutende Regres 


Breite ausgefransste 


Lp 8,5: Nonne neg. 2,7 Zellen. Brustkind. 


Friher aue hmechanische Ubererregbarkeit 


Lp 3,3. Nonne neg. 5,6 Zellen pree, Ca: 5,2 


j Kriimpte 15.4 
Lp. 13,4 Nonbne neg Zellen pr Ca 4,1 
Lp. 24,4 Ow Ca 3 
Mlektrische U bererreghbarkeit noch bei Ca 10,7. 
Ol. jecoris vom 1. Novy. 


16 
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Tabelle A 


Nr. Gesehl.’ Alter!) Tag | Ca P Fae. Peron. g Kriimpfe | (‘pt 
37 nm 6° | 66 16 
270 29 11.6. | 8,1 5,7 
10.6 10 
38 m 6 17.1. | 7,6) 6,4 1,1 4 
64 31 16.2 6 - 
30 7 11.1 9,1 24 
16 27 
10) m 7 a5. | t 
50 29 16.1 8.8 - - 
7 «(27.5.1 67) 62 
26H 7.6. 110.5 6,4 2,1 
12) m 7 (27.4. 56 13 
221/30 10.5. 6.7 6 - 
13 m 7 20.12.) 9.3 | 4,8 2,5 
34 31 
14 7 20.1 7,5 | ¢,0 3,4 
75 32 8.2. |10,4 
15 m 7 30.4 7,2) 9,4 6 
250 32 19.5. |10,7 | 6 
6.6. 7,0 6 - 
16 7 18.5 (641 3,3 
277 33 30.5. {10.5 
Vi Ww 7 104 oo) 6, 300 - 
105 28 17.4. | 82! 6.2 6 - 
24.4. |12,0 
is 7 6, 1.2 
162 30 
1%) 7 7,6 8,1 
18? 30 29.4 8,7 6.2 
2.5 9,2; 6,1 
50 W - 1,3 
7) 2] 28.1 _ 5 ? ? 


|_| 
ell 


elle A, 


tis inbeginnende Heilung. 
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Forts. 
Hypo 
tk opi Rtg Bemerkungen 
Rk Epif toni ing 
t + + t 4.7. Ausserst unbedeutende 
rachit. Veriinderungen. 
19.1. Starke Rachitis m. 
+ 4 r+ Infraktion von Radius. In der Klinik Infraktion aueh der r. Fibula. 
19.2. Dichte Verkalkungs 
zonen. Neue Infraktion. 
+ 5.1. Bedeutende Osteoid- Spasmus glottidis seit 5 Monaten! 
wandlung. Sehwache Ver- 
kalkungszonen. Trotz H,NCIL1 5 vier Krampfanfiille 29.5, 
4 hei K.O.Z. 4,2. 
Spasmus glottidis seit 2. Monaten. 
ia Salmiakzufubr 6 pro die) lost die Karpa 
a. 0 pedalspasmen nicht. 
rst Zufuhr von MgSO, bewirkt die Losung. 
t t 29.1. Gelinde Rachitis in Pp 20.1.: Nonne neg. 8 Zellen pree, Ca: 6,3 mg 
Regression, Lp 8.2 2,4 Ca: 5,3 mg 
12.6. Gelinde Rachitis in 25 3,7 Ca my 
Regression, 
+ 20.5. Gelinde ausgeheilte Lp 19.5.: Nonne neg. 1,7 Zellen. Ca: 4,6mg %. 
sna Lp 30.5. 0,9 Ca: 4,8 
t + + 11.4. Miissige Raechitis in 
beginnende Ausheilung 
Kezema constitut 
t 19.4. Starke floride Rachi- Kriimpfe wiihrend 


pro die. 


5 ¢ Ca-laktat pro die. 
anfiille 27. u. 28.1. 


Krampf 


| 
| 
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Tale lle \ 


Nr. | Gesehl. Alter | Tage Ca P K.O.Z Fae. | Peron. Sp. Kpsp. Krimpfe| Crt 
W 8 14.3 2,7 24 t 
135 21 
52 8 /|22.1 - t 
56 22 23.1 2,1 “ 
53 m 8 14.2 7,8 | 5,1 3,2 t 4+ + 4 t ~— 
73/24 5.3 8,3 | 6,2 1,7 ? 
26.3. | 9,5 | 6,2 6 
8 (27.4 6,1 | 7,1 1,0 t 
166, 25 11.4 99 6,6 7") 
12.4 1,0 6,1 2,5 t 
70 26 | 8,2 6,1 5,0 4 
15 &.8 
56 m 8 12 2. 5.5 | 7,0 2,4 
104 28 20.2 83 6 
15.3 10.3) 844 
57 23.4 >, 8,3 2,8 t 
20329 ] 
Ww 31.3 5,8 | 6,2 t+++/+4+ 4 
174 30 15.4. 96 | 6,9 - 
59 18.2. 5,8 | 7,9 t 4 +/+ 4 
116 31 1.3 6,8 
18.3 lle | 66 
60 m 1.4. 6,1 5.6 
31 23.4. 10,2 | 7,7 
61 m 8 18.3 7,1 | 5,0 1,2 { ? t 
175/33 
62 119.1. | 6,7 | 8,0} 3,5 
62 27 26.1 8,7 - 6 | 
8.2. j1l,o | - 
63 m 8 '/s |29.1. | 5,4 | 8,8} 2,7 { t t | 


82 28 


4—34538. 


STUDIEN UBER DAS RACHITIS-SPASMOPHILIEPROBLEM, I 49 
forts. 
Hypo 
tk “pif. Rty semerk re 
Rk ip Bemerkungen 
t 5 g. CaCl, pro die in 3 Wochen. Trotz 
dem oft Karpopedalspasmen. 
t t t Kriimpfe in der Klinik: 38 am 22.1., 1 am 
23.1. Vergleiche die mechan. u. elektr. 
Ubererregbarkeit! 
) ? Ausfiille von Bronchotetanie 14.2. 
Lp 15.2. Nonne neg. 6—7 Zellen pro ce. 
Ca: 4,6; P: 2,8 mg %. 
28.4. Starke Osteoidwandlung 
t { Dichte ausgefransste Verkal-; Sejt 26.4. kein Anfall. 
kungszonen 
15.5. Keine sicheren Ver- 
finderungen im Rtg-bilde. 
+4 15.2. Floride Rachitis. Ver-) Keine mechan. Ubererregbarkeit (oft ge 
kalkungszonen sichtbar, priift. 
ausgefransst. 
27.3. In Ausheilung. 
27.4. Gelinde Rachitis in 
Ausheilung. 
+ + 
19.2. Bedeutende Osteoid) 2 Krampfanfiille 18.2. 
wandlung. Schwache Ver- ,,, 
he 6 g H,NCI 19.—28.2. bestehende 
kalkungszonen. Infrak- 
Ubererregbarkeit. 
tion d. r. Radius. 
8.4. Gelin de Rachitis, aus- Keine mechan. Ubererregbarkeit wiihrend 
veheilt. d. ganzen Zeit in d. Klinik. 
t 21.3. Starke Rachitis in 19.3. Keine mechan. Ubererregbarkeit, 21.3. 
Ausheilung. wieder Faz. + Ver. + und Trousseau +. 
22.3. Kriimpfe. Ca dann 6,0 mg %. 
t + + + 30.1. Miissige Raechitis in Ca 10.2. 8,7, 17.2. 9,3 mg % 


Ausheilung. 


XVII. 


Acta pediatrica. 


elle | 
| 
| 
| 
| 
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Tabelle 4 


Nr. Geschl., Alter’ Tag | Ca P K.O.Z.) Fae. Peron. Sp. gl.| Kpsp.|Krimpfe 
| 64 m 9.2. | 6.4/9 | 
| 98/28 16.2. 8,01 — | 
| 24.2. 10,7 | 
| m 8'/2| 4.4. | 74 | 
179/28 | 
| 66] w 8'/2| 8.2. | 569) 6,7 | 2,0 t+ |+++4 t t 
| | 93/30 27.2. 10,8 ~6 - 
| 67! m 9 |23.4. | 5,5 | 4,8 | ? ? 
| 150/24 19.2./ 89/43! >6 ~ 
| m 9 {11.5.1 7.71 | an 
| }180/25 
69 W 9 11.3. | 5,6} 8,4 2,9 + + + — + 
130/29 5.4. |10,6 | 8,7 
70; om 9 |28.3. | — | - 3 | — 
168/30 
71) Ow 9/264.) 69/44) 31 +44) +4 4 
218/30 19.5. |10,1 | 6,4 = 
72 W 9 (15.1 8,2] 7,2) 3,2 ++ 
62/31 80.1. j11,4| — 6 t+ — 
| 73 m 9 {20.5. | 6,3 | 5,0 3,0 ++ 
| 260/31 6.6. 101/56! >6 | — 
(74) w | 9 192.) 74 5,9 «3,7 | + | - 
118/32 | 8.2. 112.7 | — — - 
75) m | 9 53! 85 | + + + + - 
185/32 12.4.' 85) — - 
76) m 9'/2 29.6. | 6,0) 4,7 - 
216/25 12.7. | 81 | 5.0 5 
77) w 9/2 22.2. 71) 61! 33 
106/29 1.3. | 8,0) 6,4 | - 
8.3 9,0 | 6,5 
78} w | 10 —|—| 3 + _ 


122/18 | | 


belle A 


5] 


STUDIEN UBER DAS RACHITIS-SPASMOPHILIEPROBLEM I 
Forts. 
Rk  Epif Rtg Bemerkungen 
13.2. Gelinde Rachitis in| Anfiille von Krampf wiihrend d. elektr. 
| Ausheilung. Untersuchung 9.—10.2. 
+ — Ca 20.4. 9,9 mg %. 
| 
| 
} | 
+ + + + + +] 25.3. Miissige Rachitis, ak-| Lp. Nonne neg. 0,6 Zellen pr ce. Ca: 2,4, 
| tiv. P: 2,4 mg %. 
+ 4 + ? 11.5. Starke Rachitis in 
| Ausheilung. 
3. Mii x . is . 
, 4 ' 13.3 Tiissige Rachitis in Ca 18.3. 6,8, 27.3. 8,7 mg %. 
|} Ausheilung. 
| 28.3. Starke Ossifikation. 
| | 
t t+ | +4 1.5. Starke Rachitis, aktiv 
mit bedeutender Osteoid- 
| | wandlung. 
t 19.1. Gelinde Rachitis, Ca 30.1. 11,4, 9.2. 10,8 mg %. Brustkind. 
Fazialisphenomen noch am 2.2. auslésbar! 
| 
+ 4 t+} — 21.5. Aktive Rachitis mit 
Osteoidwandlung. 
| 
— | — /|25.2. Keine sichere Ra- 
chitis. 
t — | - 5.4. Miissige Rachitis, ak- Pertussis. 
tiv. 
2.7. Miissige Rachitis, ak- Krampfanfiille 25. u. 26.2. Keine mecha 
tiv nische iibererregbarkeit 26. u. 27.2. K.O.Z. 
> M. A. 
25.2. Aktive sehwere Ra- Trotz Salmiak-zufuhr 22.2.—3.3. steigt die 
chitis m. Infraktionen. elektrische Ubererregbarkeit bis K.O.Z. 
13 M. A. am 27.2. 
t Kriimpfe morgens am 8.6. K.0.Z. am Abend vorher 
5, am Mittag 8.6.>6. Keine sicheren mechan 


Ubererregbarkeitszeichen am 7. u. 8.6 


52 STURE SIWE 
rabelle 
Nr. Gesehl. Alter Tag K.O.Z, Fae. | Peron. Sp. gl. Kpsp. Krampte 
i m 10 3.2. 5,8 4 2,9 t { 
54 24 10.3 10.6 
80 m 10 6.3. 4 - 
94 25 20.3 6,8 
81 Ww 10 (24.4 | = 6 
184 27 27.4 7,4 6 
5.5 8.8 
82; m 10 |22.4. | 63 58 2,7 
215 28 17.5. (10 64 
83 m 10 6.5. 3,3 
125 2% 
10 (31.3 62 1,7 
166 20 1.4. (10,6 6,4 1,7 
8H m 10 6.4. 5,2: 6,7 1,7 t + 
178 29 11.4 7,5 6,6 5 
17.4 ge 68 
9.4, 10,9 6,0 
86 m 10 (104. 7,2 | 4,9 12 
190 31 97.4. 10,6 6,1 
87 10 6.3. |11,4. 4,6 2, t 
143 32 
588 m 10 (17.5 6,1 5,0 4,2 
174 33 
218 33 1.5. 10,9 
90 10! 3.4 60 1,6 
172 30 90.4. 10.9 7,5 6 
1 11 6.5. | — 5 
155/17 
92 m 11 (20.3 5.6 3.9 } 
117 25 2.4 93 6,9 


Fort 


Rb 


STUDIEN UBER DAS RACHITIS-SPASMOPHILIEPROBLEM., I 53 
Forts. 
Hypo- 
Rk Epif. Rtg Bemerkungen 
owns Lp 4.2 Nonne pos? 9 Zellen pr ee. Ca: 4.5, P 
2,6 miff 
Hier anfangs Meningitbild: 47 Zellen, Nonne pos 
10.3. Raechitis in Aushei- 
lung. 
} } K am 24.4. 30, am 27.4. 33 mg %, Na 27.4. 335 ‘ 
24. u. 26.4. keine mechan, Ubererregbarkeit 
ausser Trousseau. Kriimpfe am 25.4. 
+ + +4 25.4 Starke aktive Rachitis 
} j 6.6. Rachitis in Ausheilung! 
9.3. Rachitis in Aushei-- Am 7.3. K.O.Z.>6 und keine mechan. 
lung. Ubererregbarkeit, Kriimpfe 6.3. 
8.4. Keine sichere Rachitis. 
+ t t+ 84. Rachitis in Aushei- 
lung. 
+ 14.4. Leichte Rachitis, ak- 
tiv. 
. 10.3. Leichte Rachitis in Kriimpfe am 6.3.! Lp Nonne neg, 0,3 Zel 
Ausheilung. len pr mm*, Ca: 6,2 mg %. 
t + + — 21.8. Leichte ausgeheilte Lp: Nonne neg. 0,8 Zellen pr ce. Ca 
Rachitis. 5,0 mg %. 
13.4. Bedeutende Osteoidwand 
lung Breite ausgefransste Ver- 
t t ransste best am 16.4. Fazialphenomen pos. 
2.5. Keine Ve riinderung im Rtg- /P 10.4. Nonne neg. 0,4 Zellen pr mm® Ca 4,7 mg % 
bilde Lp 15 0,3 > Ca: 4,2 
t++| +4 
+ + _ 21.3. Leichte Rachitis in 


Ausheilung. 


| 
| 
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Tabelle A 


Nr.| Geschl. Alter Tag | Ca P K.0O.Z., Fae. | Peron. yon Sp. gl. Kpsp. Krémpfe (pt 
93 1] 4.33 6,2 8&5 t _ - 
115 27 8.3 6,3 6 + _ _ - 
17.3. | 
28.3 9.5 
94) om 11 29.3. | 66 4,1 1,6 + + 
| 180/32 20.4. (10,4 7,7| 5,1 - - 
95) ow 11'/2 25.2. | 81 59] lo |++4+4 
115/29 28.2. | 6.8 5,8] 3,6 - t 
7.3 = 5 t 
25.3. |10,8 6,6 5 
| 96) m 11 '/2/10.1. | 6,4} 6,8] 4,1 + + 
7/30 29.1. 9,8 | 6,7 
97 W 12 5.2 — | 3,4 +++\++ 4 
| 84, 21 
| 98 m 12 (22.4 6,1 | 5,2] 3,2 t 
141/23 11.5 4,0 | 0,1 
235.5 1,7 
2.7 8,3 4,5 
99 m 12 1.3. | 66 | 6,5 6 - 
89 24 
100 m 12 7.5. 55 | 60 1.8 rT tit + 49 
166,24 23.5. 8,3] 3,7 6 
11.6 8,0 | 5,1 1. - 
101 m 12 1.5. | 56] 6,9 4,2 ? 
172/25 13.5 5,9 i,t » ? ? te - 
1.6 9,2 | 7,6 - 
102. m 12 (11.7. | 65) 7,7] 3,4 
287 27 2.5 10.5 _ 6 - 
103°) ow 12 6.3. | 8.8] 3.8 | 4,5 t 
124/29 24.3. 11,1) 5,6] 2,3 


$.4. 10,7 |11,5 4.0 


STUDIEN UBER DAS RACHITIS-SPASMOPHILIEPROBLEM. 1 v0 


Epif. 


= 


Bemerkungen 


5.3. Miissige Rachitis in 
Ausheilung. 


2.4. Schwere aktive Rachitis mit 
bedeutender Osteoidwandlung 
23.4. Dichte Verkalkungszonen 


27.2. Vrische aktive Rachi- 
tis mit starker Osteoid 
wandlung. 


23.4. Aktive Rachitis. 


14.5. Miissige Rachitis in 
Ausheilung. 


14.5. Leichte aktive Rachitis 


27.5. Stiirkere rachit. Ver- 


iinderungen. 


4.5. Miissige aktive Rachi- 


tis mit Infraktion. 


19.7. Sehwere aktive Ra 
chitis mit Infraktion. 


9.3. Sehwere aktive Ra 
chitis. 


K am 17.38. 31,4, 28.3. 30,8, Na am 17.3. 352 mg % 


Kriimpfe seit 5 Monaten. 


Lp 29.3. Nonne neg. 2,9 Zellen pr ce. Ca 4,3 mg % 


Lp 27.4 » 2,6 » Ca4,i 


Pertussis. 


Lp 4.3.: Nonne neg. 23 Zellen pr ce 


Kriimpfe 2.3 
Ca 4,1, P: 2,7 mg 

Keine elektrische Ubererregbarkeit, jeden Tag ve 
prift 


Obs.! Hier beginnende Rachitis, die progrediiert. 


Vgl. die tetanischen Symptome! 


Lp 14.7. Nonne neg. 2,5 Zellen pr ce. 


8.3. K.O.Z. 5,6 und Lusts Phenomen pos, 


Obs.! Die elektrischen Ubererregbarkeits- 
werte! 


belle Forts. 
Hypo 
Crt Re | oni = 
+ + + + 
| 
| 
i 
| 
| 
1. 4 +. + 1. + 
t 
| 
+ 4 t 


STURE SIWE 
Tabelle 
Nr. Gieschl Alter Tag) Ca P K.O.Z.) Fae. Peron. Sp. gl. Kpsp. Krimpf Crt 
se: 
199 29 28.6. 11,3) - 
m 12 26.12. 5,8 & 3,1 
29 30 9.1. 10 7,7 6 
106 om 12 24.2 6,9 6,1 1,7 
114 30 22.3 — 
107 m 12 20.3 5,8 | 5,4 2,6 t 
160. 30 9.4. 93) 58 6 
108 12 25.3 7,3 
165. 31 14.4. 11,2) 5,6 6 
109° om 12 11.4 6,9 1,7 t t 
191 31 28.4. 10,6 6 
m 12 (11.8. |10,2 | 6 15 
378 31 31.8. 10,7) 5,9 6 
111 m 12 7,9 3,6 1,8 t 
169 31 27.10.) 7,9 | 5,1 3,5 
13.11.10.2 5,8 
112) w 12 $4.) 7,5] 46) 3,4 
199 32 20.4 9,7 | 7,0 6 — 
113) m 1.5 2,9 
154 17 
114, m 14 (13.12 - 
22/18 16.12. — 29 + + 
115 ow 14 (26.4 3,9 t 
115 22 
116) m 14 |24.4 64 — 5 + + _ 
175/22 15.5 9,7 
13.6. |10,1 
117; m 14 6.2 7,4| 4 - 
20.2 6,7 1,7 >d + 
5.3. | 6,5 8,7 5 | +4 
20.3. | 9,7 8,2 5 


STUDIEN UBER DAS RACHITIS-SPASMOPHILIEPROBLEM. I 5 


abelle Af (Forts 


Hypo- 


© Crt Rk Rtg Bemerkungen 


+++ 4+ 4 4/ 22.4. Schwere aktive Rachitis 


23.5. Besserer Kalkgehalt. 


t+ +44 am 30.12. pos. Fazialisphenomen. 
— + 
_ { t t 26.3. Keine sichere Rachi-| Kriimpfe in Dezember, Februar u. Miirz. 
tis. 
on + 14.4. Schwere aktive Rachitis m 
bedeutender Osteoidwandlung 
1.5. Bessere Verkalkung. 
4 aktive Rachitis m Lp 12.8. Nonne neg, 12 Zellen pr ce. 
2.0. Bedeutende Ossifikation Ca: 4,7. Ps 2,2 
t 15.1. Schwere aktive Ra-| Trosseau pos am 16.10.) Dann auch Spas 


chitis. mus glottidis bei K.O.Z. 4,7 M. A. 


11.4 Schwere aktive Rachitis 
mit starker Osteoporose und Lp Nonne 
Ostesidwandlung 


23.4. Keine sichere Ver 
iinderung. 


neg. 2,1 Zellen pree. Ca 4,7. 


_— + + + + + + + 

Keine mechanische Uhererregbarkeit die 
ersten 4 Tage. 

- ? ? — Am 23.4. ist K.O.Z. 4,3, sonst 5 M.A. 


18.2. Rachitis in Aushei- Salmiakzufuhr 6 g 12.2.—1.3. Dieser Pat. 
lung. hatte auch im Jahre vorher in Miirz, Sep 
tember u. Dezember Kriimpfe. 


| 
| 


5S STURE SIWE 
Tabelle A 
Nr. eschl.| Alter Tag | Ca P K.O.Z. Fae. | Peron. gl. Kpsp. Krimpte rt 
seau 
118) w 14 (19.4. | 61) 6,2) 2 t 
178/27 
119} w 15 13.6. -|— $a t 
176/17 
120) 15 (24.12.' 5,4 | 7,2 t t 
24/24 10.1. | 7,7 | 6,3 | = 
31.1 10,7. 6,7 
121 m 15 6.4 5,5 7,5 3 t t t } 
139/25 17.4 9,4 | 7,7 
122) m 15 9.3 6,0 | 5,5 | 2,7 ? 
2/26 16.3. 10,1 1,7 6 
123) m 15 |26.3 8,6 5,2 1,2 _ 
161/29 8.4. |10,9 9,7 5 
124) m 15 26.3. 59) 60} 42 
)172/31 15.4. |10,7 | 7,3 > 6,0 
125; w 15 (25.4. |10,8 - -6 
235/32 
126) w 16 (23.2. | 9,7) = 5 + 
141 33 29.2 95); — 
m 16 16.3 8,1 | 3,8 1,9 | | 
1164/33 
128 Ww 16 (29.2. 7,8 | 3,6 + 
28 8.3 9,5 8,0 
129) w 16 1.6 9,3 | 2,2 + + 
270/30 
130) m 16 (20.4 9,6 | 5,7 1,1 + 4 
1206 31 21.4. | 7,4 | 5,7 + 4 - 
5.5. [11,6 | 7,2 4,1 
131 m 16 |15.2. | 9,8 | 7,4) 3,7 t+ 
112/32 29.2. j11,2| — 6 
132); m 16 116.3.| — | 1,1 


|164/32 


belle A, 


Forts. 


STUDIEN UBER DAS RACHITIS-SPASMOPHILIEPROBLEM, I 


59 


Hypo- | 


Rk Epif. toni | Rtg Bemerkungen 
+ + + + ++ | 21.4. Aktive miissige Ra- Ca 22.4. 7,1, 28.4. 9,83 mg %, K 19.4. 22,4, 
chitis. 22.4. 30,4, 28.4. 31,2 mg %, Il. u. 12.6. 
K.O.Z.>5,5 M.A., 16.6. K.O.Z. 5,4 M. A. 
+4 - 
+ +4 K. d. tetani 3,0 M. A. 
+ _ 7.9. Miissige Rachitis in 
Ausheilung. 
20.3. Breite dichte Ver- Die Ubererregbarkeit steht nur einen Tag 
kalkungszonen. (keine Therapie! . 
+ t+ | 27.3. Gelinde geheilte Ra- 
chitis. 
+ + t 
6 Stunden nach Anfiillen keine (hererreg 
hbarkeit. 
} } | 24.2. keine mechan. Ubererregbarkeit. Dann wieder 
pos 
Lp Nonne neg. 2,1 Zellen pr ecem. Ca: 5,0 mg 
j > Lp 18.3.: Nonne neg. 0,6 Zellen pr mm*. Ca; 4,5 mg % 
t ++ _ 1.3. Aktive miissige Ra 
chitis. 
t | _ 21.4. Sehr gelinde geheilte Salmiakzufuhr (6 g) 21.4.—3.5. bringt nicht 
rachitische Veriinderungen. die Ubererregbarkeit verschwinden. 
= = ? 25.2. Keine Rachitis. Lp 15.2. Nonne neg, 2. Zellen pr ce. Ca: 5,2 mg ? 
Lp 29.2 3,3 Ca: 5,2 mg % 


— Nach 6 g CaCl, 19. u. 20.3. ist 


2 
3,9 u. Sp. gl +. 


die K.O.Z, 


60 


STURE SIWE 


Tabelle 


Trous 


Nr. Gesehl. Alter) Tag Ca P |K.O.Z. Fae. Peron Sp. gl. Kpsp. | Krimpt Crt 
133 m 17 21.4 69 64 6 — 
145 24 12.5. (12,4 7,0 | 6 - 
134 m 17 30.4 8.6 7,8! 3,5 + 4 
235 31 15.5. 106 6.9 6 t 
135 m 17 28.3 8,1 | 6,1 1,5 
IS] 32 
136 m 7 (15.4 7,4 
220/33 12.5. |11,2, — | 
137 m 20 31.5. 1,8 
17517 
138 m 20 10.2 5,8 2,1 + 
32 36 16.2 654 8.0 5 
130 ow a2 614.) 7,6 3,7 - 
39/24 32.97 92 5 
140 24 22.5. = 1,0 + } 
184/19 
141 m 24 16.12.) 85. 8,8 
10.1. 10,1 
142 36 20.5. + { 


\lter immer in Monaten angegeben, Ca und P in mg %, K.O.Z. in Milliampeére (ma 


nomen, 


Sp. gl 


Spasmus glottidis; Kpsp. 


Karpopedalspasmen 


rt 


Cranio 


01 


| 


STUDIEN UBER DAS RACHITIS-SPASMOPHILIEPROBLEM. 1 61 
belle A. forts. 
| 
Crt Ik | Rtg Bemerkungen 
ton! 
3.5. Rachitis in Aushei 
lung. 
+ 4 Lp 28.3. Nonne neg. 1,2 Zellen pr mm’. 
Ca: 4,5 mg %. 
Lp 15.4. Nonne ne 1,5 Zellen premm® Ca: 5,0 meg 
— + + +- + 
tt+ +++ 11.2. Schwere Rachitis in 
Ausheilung. 
+ 16.1. Miissige Rachitis in Aus 
heilung 
14.2. Bedeutende Verbesserupg. [jy 4.2. Nonne neg. J Zelle promm*®. Ca 
7, P 25 me 
23.5. Keine Rachitis. 
+ t+ +4 t 14.12. Keine Rachitis. 
Erst am 23.5. K.O.Z.<5 M. A. Letzte 
Kriimpfe 17.5, 
e (pia miinnlich: weiblich; Fae. Facialisphenomen; Veron. Peronaeusphe 
‘ranio- tahes; Rk Rosenkranz; piphyse-Auftreibungen; Rtg Rontgen. 
| 


62 STURE SIWE 


Tabelle B. 


Nr. | Gesehl. Alter | Tag Ca P Crt Rk Ep. Hypo 
tonl 
] m 4 9.6. | 99 3,9 - 
294 32 
| 2 m 5 16.9 9,2 6,3 _ + + 
385 29 
} m 6 19.4, 10,5 5,2 t t + + + + 
| 73/26 
6 19.1. 8,7 64 + 4 
54/27 3.2. | 12,3 
m 6 | 89 5,3 + 4 4 
19/30 27.1 | 91 5,1 
18.2. | 9,6 7,1 
6 m 6 '/2 9.3. | 7,6 3,7 + + +4 + + 
99/25 6.4. | 99 5,9 + + 
6.5. | 9,9 8,1 
7 Ww 6 '/2 1.5. | 6,0 1,7 + + + 
177/25 
8 m 7 12.3 7,0 5,8 t+ 4 t 
100/24 2.4 9,7 7,9 
9 m 7 13.7 | 64 | 7,3 +++ t 
225/25 
10 W 7 27.7 11.6 8.8 — + + + 4 
150/26 26.8. | — 7,4 
11 Ww 7 7.6 9,9 5,0 + + + + + + + 
228/20 
12 m 7/2 | 10.3 12,1 1,6 t 
138,32 
13 m 8 9.4. 9,0 4,1 + t 
134/25 6.5. 10,1 8,3 
14 m 8 26.3. 8,6 6,3 — t t t 
155,29 
15 m 8'/2 | 20.2 10,0 8.2 + +4 


102/29 


| 
> 
| 
| 
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Rachitisfiille. 


63 


Bemerkungen 


Keine sichere Rachitis. 


Schwere Rachitis in Ausheilung. 


Leichte aktive Rachitis. 


Sehwere aktive Rachitis. 


Miissige Rach. in Ausheilung. 


Dichte Verkalkungszonen. 
Breite Metaphysenenden. 
Dichte Verkalkungszonen. 


Miissige Rach. in Ausheilung. 


5.4. Fortsehreitende Ausheilung. 


Miissige, aktive Rachitis. 


Gelinde Rachitis in Ausheilung. 


Miissige aktive Rachitis. 


Gelinde ausgeheilte Rach. 


Miissige Rach. in Ausheilung. 


+. Leichte Rachitis. 


+. Miissige Rachitis. 


Hier Kriimpfe vor 3 Wochen. 


= 
BR. 
Rtg 
| 
| | 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 


STURE 


SIWE 


Tabell 


Nr. | Geachi.| Alter | Tag | Ca rt Rk Ep 
16 \ 8! ye 7,6 7 t 
91/30 27.1 8,7 8,1 
18.2. 6.9 
17 8 3.6 10,8 
237, 29 
18 m 10 1,0 t 
165 24 30.5 10 6,3 
19 W 25.6. 9,3 7,0 
955/27 
20 m 10 $1.3. 3,6 
30.5 9,2 1,2 
21 10 28.4 9,1 1,6 
152/24 21.5 7,2 
22 10 30.5 5,5 
104/26 
23 mi 10 1.6 6,6 
293 28 
24 m 10 28.4 10,2 7,4 
214/20 
25 m 10 '/s 15.5 6,6 
266/28 25.6. 6,5 
26 W 10! 30.6 8.6 4,2 t t 
32 33.3. 
27 m 10 9/4 | 17.7 8.8 
254/24 
28 11 17.6 2. 
322/28 5.7. 346 
17.7 — 7,5 
25.9. 8,2 
29 Ww 1] 9.6 1041 2,4 + + t 
268/29 21.6. - 
1.7 6,3 
15.7. 7,3 
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Forts. 
Rtg Bemerkungen 


Schwere aktive Rachitis. 


20.2. In Ausheilung. 


Miissige aktive Rachitis. 


Missige aktive Rachitis. 
3.6. In Ausheilung. 
Schwere aktive Rachitis. 
Infraktionen! 

Schwere aktive Rachitis mit Infraktionen. 
3.6. Noch geringer Kalkgehalt. 


Schwere aktive Rachitis. 


Miissige aktive Rachitis. 


Schwere aktive Rachitis. 


Miissige Rachitis in Ausheilung mit Infrak- 
tionen. 
Schwere aktive Rachitis mit Infraktion. Wenig 


Kalk. 


Schwere aktive Rachitis. 


Sehr schwere Rachitis, aktiv, mit Infraktionen 


u. Osteoporose. 

5.7. Keine Verbesserung. 
20.7. In Ausheilung. 
Sehr schwere Rachitis, aktiv, mit Infraktionen 
u. Osteoporose. 

Zunahme des 
Infraktion ! 
17.7. Wieder Kalk in d. Zuwachszonen. 


26.6. Kalkgehaltes, aber neue 


5—34538. Acta pediatrica. Vol. XVII. 


Obs.! 


Infraktionen. 


Dieselben Bilder, 


Vor 3 Wochen Kriimpfe. 


Obs.! Neue 
Klinik. 


Infraktion in 


Noch in der Klinik, neue 


der 


i 

22.6. Rtg: 
| 
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Tabelle B 
Nr. Geschl. Alter rag Ca I’ rt Rk ip Hypo 
toni 
30 W 11 31.5. 10,2 3,5 t + 

304/32 17.6. 11,7 6,3 

31 m 11 */s 9.5. 9,5 1,9 

256/28 15.5. 6,6 

22.5. 8,2 

32 m 11 4.4. 1146 5,: 

186/30 9.5. 11,5 »,8 

33 12 22.4. 5,8 

158/25 18.5. 10,: 6,7 

34 m 12 15.4. 

190 20 24.4. 10,7 6,1 

35 m 12 15.5. 10.9 56 
239/29 

36 W 12 17.6. 10,2 bt 
283/29 

10,7 5.9 

13.8. 10,5 6,6 

37 m 12 2.5. 8,2 1,8 

220/30 23.6. 10 5, 

38 W 12 10,1 + 
311/30 
39 Ww 13 19.4. 9,1 2,9 t t 

136/23 4.5. 4,5 

28.5. 8,2 

10 m 13 11.2. 11,1 1,0 
104/32 

$1 m 14 25.2. 8,9 4,2 + + ++ 

125/31 

8.4. 11,7 5,3 

42 m 14'/:| 19.4. 12 0,6 +) + + +4 

74/26 

43 m 14'/2 17.9. 10,8 6,1 


390, 29 
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Forts. 


6 


Rtg 


Bemerkungen 


Schwere aktive Rachitis mit starker Osteoporose. 
22.6. Dichte Verkalkungszonen, ausgefransst. 


Schwere aktive Rachitis mit starker Osteoporose. 


18.5. Besserer Kalkgehalt. 

Schwere Rachitis mit grosser Osteoidwandlung 
u.Osteoporose. Doppelte Verkalkungszonen, 

Miissige aktive Rachitis. 

20.5. Dichte Verkalkungszonen. 

Schwere aktive Rachitis. 

29.4. Starke Ossifikation; die Verkalkungszo- 


nen noch ausgefransst. 


Schwere Rachitis m. starker Osteoidwandlung u. 
Osteoporose. Mehrere Infraktionen. 

2.7. Keine Veriinderung. 

23.8. In Ausheilung. 

Schwere Rachitis, aktiv. 

24.5. In Ausheilung. 

Schwere Rachitis mit schwachen Verkalkungs- 
zonen. 

Schwere Rachitis mit starker Osteoidwandlung 
u. Osteoporose. Mehrere Infraktionen. 

26.5. In Ausheilung. 


Gelinde Rachitis in Ausheilung. 
Schwere Rachitis mit starker Osteoidwandlung 


u. Osteoporose. Mehrere Infraktionen. 


9.4. In Ausheilung. 


Miissige Rachitis in Ausheilung. 


Vor 


9 


Miissige aktive Rachitis. 


Monaten Kriimpfe. 


19.4.—4.5. Keine Therapie. 


Danach Ol. Jecoris ¢. phosph. 


Lp: 


Ca: 


16mg %. 


B 
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Tabelle 


Hypo 


Nr. Geschl. Alter Tag Ca P Crt Rk Ip. Pa 
14 15 21.7. 10,2 ‘3 + + + +4 
259/24 
15 W 15 10.5. 10,7 + 
90/26 
16 m 15 25.8. 11,2 9,0 . t + + + + 
180/26 
17 Ww 16 12.4 9 4,3 + + t { 
71/26 
18 W 16 23.2 9,4 5,1 t t 
116/28 20.3. — 8,7 
19 m 16 12.11 11,6 6,2 t 
13/31 
50 Ww 16 18.6. 3,2 - t+ +4 
300/31 6.7. 10,2 5,2 
51 m 17 11.4. 8,2 1,0 + + 
164/27 18.4. 7,9 4,1 
25.4 8,5 15 
52 m 18 16.3 3.9 + 4 
108/25 16.4 99 7,9 
53 18 30.1. 14 + 4 
81/29 13.2 6,2 
26.2. 8,2 
54 m 18 29.7. 98 7,9 - + 


327/29 


657/32 
56 m 19 25.4. 10,1 3,1 _ + + +4 t+ + 
139/23 
57 m 19 28.4. 9,5 7,9 


225/28 


| 
} 
58 20 27.3. 8,7 6,0 + 
144/27 28.5. _— 8,7 
| 
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Forts. 


Bemerkungen 


~ 


Schwere Rachitis in Ausheilung. 


Beinahe ausgeheilte Rachitis. 


Schwere Rachitis mit starker Osteoporose. 


Schwere Rachitis, in beginnender Ausheilung. 
21.3. Noch ausgefransste Verkalkungszonen. 


Rachitis, ausgeheilt. 


Miissige Rachitis, aktiv. 


13.4. Keine Zeichen fiir Rachitis 

20.4. Miissige aktive Rachitis. 

25.4. Ausgepriigte Rachitis. 

Miissige Rachitis mit Osteoporose. Dichte Ver 
kalkungszonen. 

20.4. In Ausheilung. 

Schwere Rachitis ‘in Ausheilung?. 


28.2. In Ausheilung. 


Miissige Rachitis in Ausheilung. 


Miissige Rachitis in Ausheilung. 


Schwere Rachitis m. Infraktionen. 


Schwere Rachitis in Ausheilung. 


Miissige Rachitis in Ausheilung. 


| | 
le ) 
) 
po 
ni = 
4 { 
| 


40 STURE SIWE 
Tabelle B 
Nr. Gesehl. Alter Tag Ca P Crt Rk Hy 
59 m 23 24.2 11,5 3 
97/27 5.3. 9.8 11,1 ! 
60 Ww 23 30.6. 9,8 5.8 + + t + t 


61 m 23 3.12. 12.3 3,5 
11/32 19.12 13 7,1 
62 W 24 25.4 8,7 »,8 
220/28 10.5. 8,9 

63 m 28 26.2. 8,2 3,2 — t 
123/31 17.3. 10,2 6,2 
64 m 28 28.2. 7,9 3,5 
124/31 17.3 9,0 ,1 

65 m 32 14.11 8,0 2,6 t 
15/24 6.22. 10,4 1,3 
20.12 
10.1 11,5 6,9 
66 W 33 23.7. 10,2 5,4 

2/27 

64 W 25.5 10,5 1.0 


68 w 36 24.8. 8,8 2,6 


69 m 36 11.5. 6,3 5,1 — 


304/30 

290/32 

246/25 

267/32 
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Forts. 


Rtg Bemerkungen 


Geheilte Rachitis! Ol. Jecoris seit 7 Monaten. 
Mit (Juarzlampe bestrahlt. 


Schwere Rachitis, aktiv. 


Schwere Rachitis in Ausheilung. 


Sehwere Rachitis in Ausheilung. 


Schwere Rachitis, aktiv. 

In Ausheilung. 

Sehr schwere Rachitis mit ausserordentlich 
starker Osteoporose. 

16.3. Keine Verbesserung. 

Schwere aktive Rachitis. 

19.12. Besserer Kalkgehalt. 


5.2. Ausgeheilt. 


Schwere Rachitis in Ausheilung. 


Leichte ausgeheilte Rachitis. 


Fall 68 weist eigentlich keine 
Rachitissymptome auf, Es liegt 
nur eine hochgradige Kalk-) 
verarmung der Knochen vor, 


Ausgepriigte Osteoporose. 


Schwere Rachitis in Ausheilung. 


le B. 

po- 
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FROM THE PATHOLOGICAL DEPARTMENT 1 (DIRECTOR, PROFESSOR F. 
HENSCHEN M. D.) OF THE CAROLINE INSTITUTE, STOCKHOLM. 


The action of the parathormone (Collip) on bone tissue.’ 
by 


AKE WILTON. 


Our knowledge of the parathyroid glands is of rather 
recent date, as these glands were not described until 1880, 
when an account was given of them by Sanpsrrém*’. Still, 
we have at our disposal an ample literature on the subject 
and in order to avoid repetition | beg to refer my readers to 
Draasrept's'” (1927), Tuomson’s and (1932) and 
Jarve's”” (1933) résumés. For the present paper, [ shall only 
mention the literature which is of interest for the special 
detail of the question I wish to elucidate. Im 1892 the French 
investigator, Gury'", pointed out that extirpation of the para- 
thyroid glands produced tetanic convulsions. These were con- 
sidered to be occasioned by a poison which, under ordinary 
physiological conditions, was neutralised by the parathyroid 
glands. In 1909, Mac and Voreriin*” ascertained 
that the tetanic state was closely allied to an abnormally /ow 
value of serum caleium of the blood, and also that this state 
could be removed by injections of calcium solutions. In 1911, 


ii, i3 


gave further evidence of the fact that the para 
thyroid glands had something in common with the calcium 
metabolism of the organism. He showed that, by extirpation 
of the said glands, it was possible to produce large uncalcined 
seams around the bone trabeculae, a phenonon which, according 
to Scumor.*, is to be considered as specific for rickets. In 
1923 Sarvesson*! in refuting the poison theory 

' The work has been carried out with the assistance of a grant from 


the “Therese och Johan Anderssons minne’’ Foundation. 
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and proved that the tetanic convulsions were a result of the 
low content of calcium in the blood. The contrary of the 
above, i.e., an abnormally high content of calcium in the blood, 
is characteristic of the disease of the skeleton described 
by v. Reckiinauausen™ in 1891 which, in literature, has 
since been known under the name of Osteitis fibrosa genera- 
lisata (ReckLincuausen). Later on, this disease has been 
valled hyperparathyroidism. 1904 Askanazy*, when engaged 
with the post-mortem examination of a case of this disease, 
found an adenom in a parathyroid gland. He was the first 
to connect this disease with this alteration of the parathyroid 
glands. Since that date, quite a number of cases of osteitis 
tibrosa generalisata have been described, together with either 
an uncomplicated hypertrophy or with adenom formations in 
the parathyroid glands. According to Erpunim", these alter- 
ations of the glands were explained as being secondary to the 
disease of the skeleton, and the hypertrophy was interpreted 
as compensatory hypertrophy produced by a disturbance of 
calcium metabolism, caused by the disease of the skeleton. 
This interpretation held good until 1926 when Manp1*' proved 
that osteitis fibrosa could be reduced and cured by means of 
the extirpation of the parathyroid tissue. Later on it has 
been possible to obtain confirmation of these observations by 
a great number of scientific investigators and thus it has be- 
come clear, that, zu cases of enlargement of the parathyroid 
glands, the disease of the skeleton ¢s secondary to the parathy 
roidical alterations. 

1909 More.*” established that the compact parts of the 
thigh-bones of young rabbits augmented in thickness after 
supplying parathyroid hormone. In 1925, Coins” sueceeded 
in obtaining from the parathyroid glands an hormone, called 
parathormone. Thanks to it, the experimental trials with this 
hormone were very considerably facilitated. Without giving 
any path.-anat. descriptions, Wa.trurtr”™ mentions, in 1928, that 
injections of this parathormone produce osteoporos. Between 
1930—32, Jaren, Bopansky and Brarr*! established that 


rather large doses of parathormone result in such disinter- 
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gration of the tissue of bone, as is to be found in cases of 
osteitis fibrosa generalisata. These alterations of the skeleton 
can be found already 12 hours after a single large injection, 
attain their maximum after 48 hours, and become imperceptible 
after 72 hours. After this period, phases of healing and rege 
neration occur. These alterations become most prominent in 
young animals, while more adult animals are proportionally 
resistant. If the animals are given injections at an earlier 
stage, a certain resistance in hereby obtained as well. From 
trials by these scientific investigators it is found, furthermore, 
that small doses of such hormone produce only alterations of 
the skeleton but not a hyperealeaemia. Only after the doses 
have been augmented and the alterations of the skeleton have 
become prominent, does hypercaleaemia occur. This supports 
the supposition that the alterations of the skeleton tissue is not 
secondary to the hyperealeaemia. 

In 1931 Biiuseine® and others were able to confirm Jarrnr’s. 
Bopansky's and observations. finds that 
injections of parathormone produce too rapid a reconstruction 
(»einen tiberstiirzten Umbau») of the skeleton tissue and that 
this influence of the hormone becomes more accentuated by 
an ample employment of calcium, whereupon the breaking- 
down processes predominate. BiLsrixe® is of opinion that 
this depends upon an increased resorption, caused by the 
appearance of osteoclast giant cells in great numbers (> mas- 
senhaft auftretende Osteoclastenriesenzellen»). With a mini 
mum application of calcium the development of connective 
tissue (odie Bindegewebsentwicklung») prodominates, and there 
occur in the bone tissue after long lasting treatment, alterations 
that are identically like those characterizing osteitis fibrosa. 
Sryie™ finds that injections of parathormone produce a so- 
called osteosclerosis of the bone tissue, which alteration Jarrr*’ 
interprets as a healing phenomenon in an animal which has 
compensated itself by adjustment to the state of hyperpara- 
thyroidism. 

By my own investigations of the alterations of the skeleton 
caused by parathormone injected into guinea pigs I have been 


| 
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able to verify Jarrn’s, Bopansky's and Buatr’s observations. 
By applying to the result of my trials the syncytial doctrine 
of Hansen!’ and Hiacevisr'® I believe I have been able to 
contribute to the discussion on the biological effect of para- 
thormone. Before accounting for the results of my work I 
am led to refer briefly to my opinion of bone tissue histology 
and questions in connection with it. 

As we know, the so-called ground substance of the bone 
consists of collagen fibrils and the calcium salts they contain. 
According to the generally prevailing opinion, put forward by 
v. Korrr*’, the collagen fibrils in the bone possess the power 
to assimilate automatically and to grow autonomously and 
independently of the cells. This opinion has also been ex- 
pressed by later authors such as Barrse..”® ALresew' and 
others. On the other hand, the opinion is expressed that the 
deposition of collagen and calcium salts arises from secretion 
of the cells. Suarrry*” was in the first to express this opi- 
nion, and Lrwis*’ has tried to prove its correctness by means 
of studies of tissue cultures. In a recently published work, 
Worsacn* has been able to show in an ingenious way that, 
in recovery from scurvy, the collagen fibrils are the product of 
the secretory activity of cells. As my own investigations speak 
in favour of its correctness, [ have embraced this opinion, and 
consider that the character of the so-called ground substance, or 
exoplasma, depends on the metabolic processes in the nucleus 
and the surrounding protoplasm. In the following remarks, 
I call the nucleus, with the surrounding protoplasma, i. e. the 
so-called endoplasma, the nucleolar territory. The quality of the 
exoplasma depends on the working capacity of the nucleolar 
territory, i.e. the stage of differentiation. If this capacity be 
great, as, for instance, in odontoblasts, which may be classified 
as nucleolar territories belonging to the most highly differentiated 
connective tissue substances, then the exoplasmal deposits will be 
of a high quality. The working capacity of a developed, i. e., 
a mature nucleolar territory can be diminished with abnormal 
rapidity by injurious factors, such as defective or unsuitable 


nourishment. This latter biological process may be termed an ab- 
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normal dedifferentiation and is followed by a nuclear division 
and tissue proliferation (WiLron*'). Owing to the quickly 
arising dedifferentiation, the osteocytes enter into a biological 
phase, when the deposits cannot be maintained but are re- 
sorbed. The protoplasma hereby becomes reduced and the 
osteocytes assume the shape that remained from early em- 
bryonic states and become star-like and spool-like. The ske- 
leton tissue which is dissolved in this way hereby acquires the 
type of connective tissue, an observation which was made by 
Vircnow and Weser as early as in the fifties of last century, 
although it seems to have been forgotten later on. ‘The so 
called osteoclasts and residues of the bone stringers will be 
come lodged in this tissue. The resorption takes place mainly 
in the neighbourhood of the vessels where the circulation is 
most lively. In connection with this resorption, the capillaries 
(VoLKMANN'S canals) and nucleolar territories which, at an 
earlier date, have been transformed into exoplasma on account 
of the deposits, become demasked. The above described disso 
lution of the skeleton tissue may be called osteolysis. The 
tissue, resembling fibrous tissue, which, in osteitis fibrosa, exists 
in the canals of the blood vessels, does not, consequently, 
represent a foreign tissue, but is only bone tissue as it is 


found after the biological process, which, above, is called 


osteoly In the same way as the bone tissue around the 
canals of blood vessels, the spongious bone stringers will be 
subjected to a transformation by osteolysis, giving rise to the 
so-called - fibrous marrow». As may be gutheved from the 
name, the generally prevailing opinion is, that this fibrous tissue 
has been formed by a degeneration of the bone-marrow tissue. 
Already in his pioneer scurvy-work from 1924, Héser*® has 
proved that, whith C-vitamine deficiency, » the osteoblasts grow 
more and more like spool-shaped connective-tissue cells». Inde- 
pendently of each other, the scientists (1931), 
(1931) and (1932), who have been working 
with vitamines and hormones, have become convinced that the 
so-called fibrous bone-marrow results from bone tissue and not 


from the marrow. In a ease of osteitis fibrosa, with giant 


= 
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cell tumors, Brrasrranp’” has shown how these giant cells 
ean be built up in lines, with connecting lines demonstrating 
the spongious structure of the bone stringers. Wo.npacn”, 
too, has recently proved that, in regions of the most marked 
osteoporosis in absolute scorbutes, »some liberated bone-cells 
survive and increase in size and acquire an appearance usual 


to fibroblasts». In Jarrn’s”” 


recently published work »Hyper- 
parathyreoidism», the author has not accepted the above- 
mentioned opinion as to skeleton biology, but his illustration, 
Nr. 6, where one can see how, after its dissolution, a bone 
stringer is transformed into fibrous tissue with osteoclasts, 
demonstrates what has been said above of osteolysis. 

In hyperparathyreoidism the over application of the hor- 
mone is not only decisive for the pathological changes, but, 
at their genesis, one has to reckon with a co-operation of 
endo- and exogene factors. Morr.” has shown how the age 
of animals, and Jarrr*™” and his collaborators, how earlier hor 
mone-injections, pregnancy and other circumstances, are of a 
certain importance. The same is to be said in respect to 
food, and with regard to its content of calcium I bee to refer 
the reader to Bisrina's® above-mentioned experiments. In chro- 
nical hyperparathyroidism, one has to reckon with the fact that 
the state of disease becomes compensated, and therefore the 
pathological alterations are more complicated, owing to healing 
processes. Curisre..er’ is of opinion that sclerosis in the 
bone tissue, in osteitis fibrosa, is a healing process. 

When carrying out my experiments, I simplified my question 
as follows: 

»Is it possible by means of parathormone to produce in 
young guinea-pigs an abnormally severe osteolysis, with re- 
sorption of calcium salts and collagen under such conditions 
that one can exclude the possibility of the osteolysis being 
produced by other factors? 

I have therefore chosen to investigate the action of a 
single large dose, and when doing this, | have applied the 
experimental technies employed by Jarrn** and his co-operators. 
16 guinea pigs have been used in my experiments. All these 
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animals grew up in a dry and sunny room and were fed with 
hay, turnips, cabbage, oats and water, ad libitum, and, as an 
antiscorbutic remedy 4 cc. lemon juice given by pipette. 
The development of the pigs was controlled by weighing them 
every third day. When the animals had reached a weight 
of 225—325 grams a subcutaneous injection of 20 units of 
parathormone (Collip) per hundred grams body-weight was 
given to 10 animals, while 6 animals remained untreated for 
control-purposes. 48 hours after the administration of the 
parathormone all the animals were killed, after which the 
lower jaw, thorax and femur were taken off from all the ani 
mals, and fixed in a 20% solution of formaldehyd saturated 
with sublimate. After fixation, the skeleton parts were decal 
cified in 5 % trichlorated acetic acid, being then split into 
series. The cutting surfaces were coloured with haematoxy 
lineosine, van Gieson and Hansan’s collagen dye. As, on the 
one hand, all the 10 injected animals showed in the main 
identical alterations and, on the other hand, the 6 untreated 
animals showed normal formation of bone, a description will 
be given in the following pages of only one of the researches 


in each category. 


Animal Nr. 24. 
(Control animal. Body weight: 230 grams). 


Microscopical investigation of the middle ribs (Fig. I): 

At the limits of the cartilage and bone lie the zones cha 
racteristic for the ossification and the columnar region without 
collagen. The primary marrow spaces open in a physiological 
manner the cartilage caps, intrude into them and resorb cartilage 
exoplasm, whereupon the so-called direction columns arise. When 
collagen stain is used, the osteoblasts at the margins of these 
become surrounded by red zones of newly deposited collagen in 
the exoplasma poor in collagen. Closer to the bone parts, these 
red zones coalesce, and the exoplasma becomes transformed into 
exoplasma with a higher content of collagen. The spongeous 
bone springers, too, are rich in collagen and are built up of 
characteristical osteocytes with a homogeneous exoplasma. Be- 
tween the bone springers there is so-called lymph marrow. At 
the outset the periost consists of coarse thread-like fibrous tissue 
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and, inside of this, of a marrow zone of cambium which, without 
clean limits, is transformed into the compact bone of corticalis. 
The bone tissue in femur and the lower jaw shows a physio- 
logical state. 


Animal Nr. 


(injections of 50 units of parathormone. Body weight: 235 
grams). 


Microscopical investigation of the middle ribs (Fig. 2): 

Close to the zone of ossification there are large vessels filled 
with red blood-corpuscles. The direction columns have, to a large 
extent, been dissolved, whereby the depositions in the exoplasma 
have disappeared. In other places the direction columns could 
still be recognized as residues of compact exoplasma. Around 
these residues and in the hollow spaces after the opened cartilage 
caps there is to be found the demasked osteoblast in the shape 
of a coherent mass of protoplasma, with a great many nuclei. 
The nuclei are generally large, round or elliptical, and often show 
a blister-like type with two nucleoli. Residues of the chromatin 
are to be found in the light stuff of the nucleus as small basio- 
ily distinguished 


phil grains. The demasked bone-tissue is 
from the bone marrow tissue by the blister-like nuclei. Here 
and there, the deposits of exoplasma still exist in the shape of 
fine threads, still filled with collagen. These latter formed a net, 
in the meshes of which there are one or several nucleolar terri- 
tories. In other places, the threads contain no collagen but 
prae-collagen and the nucleolar territories are more allonged with 
spool-like nuclei and less dense exoplasma. The demasked bone 
tissue here often becomes of the same type as the embryonal 
connective tissue. Here and there may be observed so-called 
osteoclasts situated in this tissue. The spongious bone stringers 
and the bone tissue in the compact show identical processes of 
resorption. There remains of the spongy bone only a fibrous 
tissue, which shows the original shape of the bone stringers. In 
the said tissue are to be seen residues of collagen-filled bone. 
Between the dissolved bone-stringers there are still residues of 
the bone marrow tissue. In other places, the demasked bone 
tissue has extended and intruded on the bone marrow, so that 
the latter has entirely disappeared. Below the zone of ossification 
the compact is altogether dissolved and in one place there is a 
fracture with coagulated blood and necrose in the tissue. At a 
greater distance from the zone of ossification the osteolysis of 
the compact bone is less pronounced and is to be found only in 
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places close to the vessels, and the Haversian canals seem to be 
wider. In the compact bone, one can follow the different stages 
of the process of dissolution. To begin with, a lighter zone is 
formed around the nucleus of the osteocytes. Afterwards the 
deposit of the exoplasma is absorbed, during which process 
“osteoclasts” and less distinct protoplasmie mass may be seen. 

The bone tissue in the femur and lower jaw shows the same 


osteolysis as described above. 


The alterations described are in conformity with those 
that Jarre*’ and his collaborators were the first to establish, 
and which they illustrated in the following way: ““The cortex 
near the costochondral junctions was fractured, owing to 
severe decalcification; the rest of the shaft showed extensive 
resorption; the canals of blood vessels were much enlarged 
and contained fibrous tissue; there was very extensive hemor- 
rhage and edema of the marrow at the costochondral junction, 
where the marrow was also fibrosed.” 

A very important detail not mentioned earlier should be 
added to the above-mentioned author's description. As results 
from my experiments in acute hyperparathyroidism, it is not 
only the calcium salts that disappear from the bone tissue but 
also the deposit collagen. 

Karlier authors, who have studied hyperparathyroidism 
have exclusively discussed the disturbances in the metabolism 
of calcium and it has been found that over-application of 
parathormone produced a mobilization of calcium from the 
bone tissue. This decalcification has been interpreted in dif- 
ferent ways. GrrenvaLp and Gross'* '’, were of opinion that 
the parathormone, or some substance formed by it, formed 
an undissociated combination with the calcium ions, which 
ought to produce a reduction of calcium ions in the plasma. In 
consequence of this, the calcium salts ought to be withdrawn 
from the bone tissue. Jarrn™” has published the results of 
experiments which contradict the correctness of this hypo- 
thesis. The same authors and his collaborators attribute the 
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Fig. 1. 


The 6th rib from control animal; body weight 230. Hansen collagen dye. 
Normal ossification centres. The so-called dircetion columns, the spongious bone and the 
compact bone containing plenty of collagen (strongly red Between the bone trabecule, 


so-called Iyniph-marrow 
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The 6th rib from an animal injected with parathormen and killed 48 hours 
after injection. Hansen collagen dye. 

The collagen has been resorbed over large spaces. The dissolved bone tissue appears like 

connective tissue without collagen white) and has completely, or to some extent, driven aside 


the Inmph-marrow Fracture and bleeding in the neighbourhood of the ossification centre 


Wilton 
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entire sequence of changes that lead to the resorption of bone 
in hyperparathyroidism to a decalcification (halisteresis) caused 
by modified tissue fluids circulating about the bone. Jarrr*® 
is of opinion, that only after the decalcification do other 
changes proceed in the bone. 

In opposition to Jarrr, [ attack the calcium problem in 
a more “‘cellular-pathological’ way. [ am of opinion that 
Jarre confuses reasons and effects, because decalcification does 
not produce the alterations of the bone tissue but is secon- 
dary to them. As a consequence of disturbances of the meta- 
bolism of the osteocytes, an osteolysis arises and, along with 
it, a decalcification. The discussion of the action of parat- 
hormone on the bone tissue ought not, however, to be con- 
fined to the disturbance of the metabolism of calcium or to 
the content of blood calcium, i.e., to the deposit which the 
osteoblast can produce when it has reached to the climax of its 
working capacity. We have to reckon also with other kinds 
of deposits. As stated above, collagen, too, is mobilized, i.e. it 
disappears from the bone tissue after an over-dosing of parat 
hormone. A surplus of hormone thus really influences the 
osteocytes, so that already existing deposits can not be maintained 


but become resorbed. 
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AUS DEM NEUROLOGISCHEN LABORATORIUM (PROF, B, BROUWER) DER 
UNIVERSITAT VON AMSTERDAM). 


Pathothermie. 
Von 


CORNELIA DE LANGE, Amsterdam. 


Im Jahre 1929' hade ich die Beobachtung eines nach 
normalem Partus rechtzeitig geborenen Kindes mitteilen kén- 
nen, das wiihrend der 3'/2 Monate seiner Existenz stets Patho- 
thermie hatte mit grossen tiiglichen Intermissionen, abwech- 
selnd von einem Maximum von 41°,6 bis zu einem Mini- 
mum von 32°,5. Bei diesem Kinde erwies sich die chemische 
und die physische Wiirmeregelung als gestért. Nach dem 
Tode wurde eine Zerstérung beider Striata und Thalami fest- 
gestellt. Zugleich hatte eine Verstopfung des Aquaductus 
Sylvii zu einem Hydrocephalus gefiihrt. Ich bin damals zu 
dem Schlusse gekommen, dass wahrscheinlich wiihrend der 
Geburt Blutungen in cerebro stattgefunden hatten, aber zu- 
gleich auch, dass Fehler in der Anlage des Zentralkanals dieses 
Gehirn zu einem minderwertigen stempelten. In der Zerstérung 
der Striata wiire dann die Ursache der Stérung in der Wiirme- 
regulierung gelegen. 

Kinige Jahre* spiiter bin ich in der Gelegenheit gewesen, 
die Krankengeschichte und die pathologisch-anatomische Un- 
tersuchung eines Knaben mitzuteilen, der wiibrend 6'/: Jahren 
erhéhte Koérperwiirme hatte und bei dem nach dem Tode ein 
Ganglioneuroma amyelinicum festgestellt wurde, das wahr- 
scheinlich im Brustmark seinen Anfang genommen hatte, nach 


' Zeitschrift f. d. ges. Neurologie u. Psychiatrie. Bnd. 120. Heft 
2&3. 1929. 
2 Acta Piediatrica. Vol. XIV. Fase. 4. 1933. 


| 


84 CORNELIA DE LANGE 


dem Halsmark weitergewuchert war und die Ursache der Patho- 
thermie war. 

Hier mége nun der klinische und der pathologisch-anato 
mische Bericht eines dritten Falles von Pathothermie folgen. 


Das Kind E., Miidchen, das erste Kind gesunder Eltern, 
wird am &. August 1933 geboren nach Geburt in Steisslage und 
Anwendung des MAuriceAuschen Handgriffes. Gewicht bei der 
Geburt 3,300 g. Das Kind ist unmittelbar nach der Geburt bleich 
und ganz schlaff, an den Unterbeinen und den Fiissen sind leichte 
Blutergiisse zu sehen. Dr. N. I. Heyprork, der das Kind in der 
Klinik fiir Geburtshiilfe von Prof. A. H. M. J. vAN Rooy beob 
achtete, verdanke ich folgende wertvolle Einzelheiten. Das Kind 
hat anfiinglich keine Mimik, es saugt und sehluckt auch nicht. 
Zu Anfang wird es mit der Sonde geniihrt, aber nach 8 Tagen 
trinkt es spontan aus der Flasche. Die Glieder sind ganz gelihmt 
und schlaff; die Reflexe sind nicht auszulésen. Nach dreizehn Tagen 
werden die Fiisse willkiirlich etwas bewegt und auf Nadelstiche 
in die Fusssohlen reagiert das Kind mit einem leichten Zuriick 
ziehen der Fiisschen. Nach 19 Tagen werden die Beine etwas 
emporgezogen. In der 4. Lebenswoche erscheint beiderseits der Pa 
tellarrefler und ist der Babinskische Reflex positiv. 

Der Kopf hiangt schlaff, die Pupillen sind mittelweit, rea 
gieren auf Licht. Die Atmung ist in den ersten Tagen unrege] 
miissig, es treten jedesmal Perioden von grosser Beschleunigung 
ein. Das Diaphragma arbeitet kriiftig, die Intercostalmuskeln 
scheinen grossenteils gelihmt, der Bauch tritt bei jeder Ein 
atmung ballonartig hervor. 

In der 4. Lebenswoche kehrt die Mimik einigermassen zuriick. 
Auf Nadelstiche reagierte das Kind anfinglich iiberhaupt nicht, 
spiiter schien an Fiissen und Unterbeinen die Sensibilitit nicht 
mehr aufgehoben fiir Schmerzreize. 

Von einer Retentio urinae wird nichts bemerkt. 

Stuhl und Harn laufen nicht fortwiahrend ab. 

Als das Kind 7 Wochen alt war, wurde eine Lumbalpunktion 
vorgenommen, wobei man klaren Liquor erhielt, der nicht gelb 
lich verfiirbt war und der nicht niher untersucht wurde. 

Ks wurde noch einmal eine neurologische Untersuchung an 
gestellt, als das Kind 3 Monate alt war und dabei wurde fest 
gestellt, dass rechts ein Adductorenreflex entstand bei Auslésung 
des linken Patellarreflexes. Das Gegenteil war nicht der Fall. 
Der Zeitpunkt der Entstehung bezw. der Riickkehr des kontra 
lateralen Adductorenreflexes ist nicht mit Sicherheit festzustellen. 

Am 17. November 1933 — Patientchen ist dann etwas Alter 
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als 3 Monate — sehe ich es zusammen mit Prof. vAN Rooy und 


Dr. Heysproek. Das Krankheitsbild erinnert an den Habitus bei 
der angeborenen Form der WERDNIG-HOFFMANN’schen Krankheit, 
doch dabei kommen die Reflexe nie zuriick, und ist meist die 
Sensibilitiit nicht gestért. Man kann nun beiderseits einen kriftigen 
kontralateralen Adductorenreflex feststellen. 

In der Frauenklinik wurde 2 X_ per Tag die Temperatur 
aufgenommen, morgens und mittags um 5 Uhr. In dem Zeit- 
raum von &. August bis zum 22. November wird an 35 Tagen 
eine Temperatur (rectal gemessen) von 38° oder héher erreicht 
bis zu einem Maximum von 41°. Oft werden auch Temperaturen 
wahrgenommen zwischen 35° und 36°, manchmal noch niedriger, 


el 
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bis zu einem Minimum von 33°,3. Betrachtet man den ganzen 
Temperaturverlauf in diesem Zeitraum, so erhilt man den Ein 
druck, als ob die Regulation stets schlechter wiirde. Zum Ver 
gleich gebe ich hier die Kurve vom 8. August bis einschliesslich 
den 27. August 1933 und die vom 27. Oktober bis zum 15. 


November (Fig. 1 u. 2). Bei hohem Fieber war das Kind stets 
bleich. Es nahm von der Geburt bis zum 22. November zu an 
Gewicht von 3,300g bis 4,200g. Es bekam anfiinglich abge- 


driickte Frauenmilch, darauf Frauenmilch und Buttermilchsuppe 
als allaitement mixte, schliesslich allein die Buttermilechnahrung. 


Fig. 3. 


Am 1. Dezember 1933 wurde das Patientchen der Kinder- 
klinik iiberwiesen, wo wir den folgenden Status feststellten (Fig. 
3 u. 4). Der ganze Habitus dieses Kindes erinnerte an den 
eines Kindes mit der angeborenen Form der WERDNIG-HOFFMANN’ 
schen Krankheit. Es gibt dieselbe leichte Gedunsenheit des Ge- 
sichts, der seitlich abgeplattete und in der Mitte prominierende 
Thorax wie bei dieser Krankheit, die fast ausschliesslich abdo 
minale Atmung, der aufgetriebene ballonférmige Bauch, die Arme 
in Pronationsstand. Auch bei der Palpation von Haut und Mus 
keln bekam man dasselbe Gefiihl wie da, nimlich dass die 
Muskeln atrophisch sind, dass aber Fettbildung jene Atrophie 
verdeckt. Man kann eigentlich nirgendwo eine richtige Hautfalte 
aufnehmen, ausser am Thorax. Ferner dieselbe sanfte Stimme 
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ohne Klang. Der Kopf baumelt, auch die Gesichtsmuskulatur ist 
hypotonisch. Hat das Kind die Augen geschlossen und will man 
die Augenlider aufheben, so fiihlt man fast keinen Widerstand. 
Die Hornhiiute gliinzen nicht schén. Es gibt sehr wenig Mimik, 
das Kind hat ein hypotonisches Maskengesicht. Die Pupillen 
sind mittelweit, reagieren gut auf Licht und Konvergenz. Letz- 
teres ist gut zu beobachten, da das Kind einem bewegenden 
Gegenstand folgt. Das Kind ist zum Lachen zu bringen, aber 
dabei bewegt sich das Gesicht nur wenig. Die Uvula wird gut 
bewegt, die Gaumenbégen symmetrisch aufgezogen, die Zunge 
gerade ausgestreckt ohne fibrillire Kontractionen. 


lig. 4. 


Die grosse Fontanelle 2X2 Fingerbreit, etwas eingesunken, 
Index cephalicus 78,7. Grésster Umfang 39,5 em. An Herz und 
Lungen keine Besonderheiten. Normale Harn- und Stuhlent 
leerung. 

Der Gesichtsreflex ist negativ. 

Die Arme sind proniert, die Finger gebogen in den beiden 
phalangealen Gelenken und im Gelenk zwischen erster Phalanx 
und Metacarpus. Die Daumen sind nicht in die Hand geschlagen. 
Die Arme sind schlaff, atrophisch, ebenso die Schultermuskulatur. 
Ks werden mit den Armen fast keine Bewegungen ausgefiilrt, 
aber die Finger des Kindes umfassen noch wohl den Finger der 
untersuchenden Person, vielleicht links etwas kriftiger als rechts. 
Bicepsreflex nicht auszulésen, Periostreflexe der Unterarme sind 
anwesend, namentlich der radiale, der sogar sehr lebhaft ist. 


( 
= | 


85 CORNELIA DE LANGE 


Atrophische Muskulatur von Riicken und Brust. Es _ besteht 
eine leichte Kyphose im thorakalen Teil der Wirbelsiule. 

Die Bauchreflexe fehlen. 

Starke Dermographie, die namentlich bei der Untersuchung 
nach den Bauchreflexen auffillt. Von NSchwitzen ist nichts zu 
bemerken und ist auch in der Anamnese nichts bekannt. 

Die Beine fallen schlaff nieder, wenn man sie aufhebt, aber 
sie haben doch mehr Tonus als die Arme. Beiderseits ist der 
Patellarreflex leicht auszulésen und sicher nicht niedriger als 
normaliter. Reflexe von BABINSKI, MENDEL-BECHTEREW, ROssOLIMO 
und CHADDOCK positiv. Bei Bauchlage des Kindes kann man 
die Achillessehnenreflexe leicht auslésen, sie sind sogai lebhaft 

Beiderseits fehlt der gekreuzte Adductorenreflex. 

Bei der Untersuchung nach dem BABINsKI'schen Reflex zieht 
das Kind die Beine hoch. Die Atrophie der Glutaei wird auch 
durch Fett etwas verdeckt. Die Sensibilititsuntersuchung muss 
sich auf den Schmerzsinn beschriinken. 

3eim Nadelstich zieht das Kind die Beine empor in Fuss-, 
Knie- und Hiiftgelenk. Es macht den Eindruck, als ob auf Stiche 
unterhalb der Kniee eine stiirkere Reaktion folge als auf Stiche 
oberhalb der Kniee. Am _ Riicken werden Schmerzreize augen 
scheinlich empfunden, auch wohl an Bauch, Brust und Armen 
Die Reaktion ist dort nur eine geringe, aber dies liegt wahrschein 
lich an dem Lihmungszustand, braucht wenigstens keine Aniis 
thesie zu sein. Wiihrend der ganzen Untersuchung ist das Kind 
auffallend still, es liisst fast keinen Laut héren. 

Beriihrt man die Nasenschleimhaut mit einem Wattenbauschen, 
so scheint es, als ob das Kind niesen will, aber es kommt zu 
keinem Laut. Beim Kinde fliesst viel Speichel ab, die Haut der 
Wangen gliinzt etwas, auch die der Unterbeine. 

Bei der Untersuchung nach dem Geschmack folgt auf »siiss 
keine Reaktion, bei »sauer»> geringe Reaktion, »bitter» wird deut 
lich als unangenehm erfahren und dasselbe gilt fiir »salzig 
Das Gehér scheint intakt, ebenso der Intellekt. 

In den niichsten Tagen wird noch folgendes beobachtet: 
Der Lidschlag hat eine geringe Frequenz, was wohl der Grund 
ist, dass die Hornhiute des Kindes so wenig glinzen. Es wird 
immer wieder festgestellt, dass der Tonus der Beine besser ist 
als der der Arme. Bei einer Untersuchung mit dem galvanischen 
Strom am 5. Dezember wird festgestellt, dass weder an den 
Armen noch an den Beinen, noch am Gesicht Entartungsreaktion 
besteht. Auch waren die Stromstiirken erforderlich, um _ eine 
Kontraction auszulésen, nicht grésser als beim gesunden Kontroll 
kind, z. B. Muse. quadriceps cruris links beim Patientchen: KS 
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6, AnS7, AnO>12, KO>12.  Beim Kontrollkind desselben 
Alters: KS 8, AnS 8&8, An O>12, KO>13. Bei Stromstiirken héher 
als 10 m. A. gab das Kontrollkind deutlich Schmerziiusserungen. 
Das Patientchen wimmerte nur schwach. Dies braucht keine 
Ausserung von Hyperiisthesie zu sein, das Kind konnte eben 
nicht laut weinen. Die Augen sind im Schlaf nie ganz geschlossen. 
Dann und wann ist der linke Augenspalt etwas weiter als der 
rechte. Der Mund ist fast stets offen, zuweilen scheint es, als 
ob der linke Mundwinkel etwas hinge. 

Harnuntersuchung und morphologische  Blutuntersuchung 
zeigen keine Abweichungen. In den ersten drei Tagen wird die 
Temperatur 3 X tiiglich aufgenommen, am 2. Dezember wird 
gefunden 37°,3, 35°,4, 39°,6; am 3. Dezember 38°,8, 36°,6, 39°,9; 
am 4. Dezember 38°,4, 37°,7, 36°\8. Darauf wurde wihrend 
einiger Tage alle zwei Stunden gemessen. Der Verlauf an einem 


jener Tage wird hier wiedergegeben: 


5. Dez. 2 Uhr 37 6 
37°,4 
6 38° 
38° 

10» 
12 $8°.5 
14 38° 
16 

1h 37° 
20 37°\8 
22 38° 1 
24 3 38°\1 


Auch an den ‘Tagen, wo hoéhere Temperaturen erreicht werden, 
ist das Kind bleich und sehwitzt nicht. Dieselbe Feststellung 
machte man wiihrend des Aufenthaltes in der Frauenklinik. 

An den Tagen, wo das Kind in der Kinderklinik verblieb, 
war das Wetter sehr kalt, sodass wir nicht zu untersuchen wagten, 
ob Abkiihlung des Patientchens die K6érpertemperatur erniedrigen 
wiirde. Auf einen vorsichtigen Versuch mit Pyramidon (3 X 30 
mg)! wurde nicht reagiert. 

Am %. Dezember wurde die Atmung frequent und am 11. 
starb das Kind unter den Erscheinungen einer Bronchopneumonie. 

' Bekanntlich soll, »zentrales Fieber» nicht auf Pyramidon, wohl aber 


auf Opium reagieren. 
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Am 12. Dez., 19 Stunden p. m. wurden Gehirn und Riicken 
mark aus dem Schiidel entfernt. Die Dura mater erweist sich 
im ganzen Cervikalteil mit der Wirbelsiiule verwachsen und das 
Cervikalmark ist teilweise zu einem sehr diinnen Strang reduziert. 
Gehirn und Riickenmark werden mir zwecks Untersuchung von 
dem Patholog-Anatomen Dr. E. HAMMER iiberlassen. 

Sei der weiteren Obduktion findet sich folgendes: Herz nicht 
verfettet, Lungen emphysematés in den untern Partien. Bron 
chitis, Bronchiolitis und kleine peribronchiale bronchopneumonische 
Herde. VPeriphere Verfettung der Leberacini. 

Von den Muskeln werden mikroskopisch untersucht: M M 
quadriceps femoris, biceps brachii, intercostales, frontalis und das 
Zwerchfell. Sie werden, praktisch gesprochen, normal befunden, 
ausser dem Biceps brachii, der teilweise eine starke Atrophie 
aufwies. Auch der N. Isehiadicus war ohne Befund. 


Gehirn und Riickenmark. 


Im untersten Teil des Halsmarkes und im obersten Teil des 
srustmarkes besteht eine Verwachsung mit der Dura, die giinzlich 
aufgehoben werden kann. Der obere Teil des Halsmarkes sieht 
ziemlich normal aus, aber an der verwachsenen Stelle und auf 
etwas héherem Niveau ist es dermassen verdiinnt, dass es den 
Kindruck einer Querlaesion macht. Eine Bestimmung der Seg 
mente ist in dem Zustand, in dem das Mark einging, nicht mehr 
moéglich. Bei der Obduktion erwies sich die Gehirnoberfliiche als 
stark feucht, spiiter zeigt eine makroskopische Besichtigung der 
Oberfliiche nichts Abnormes, ebenso wenig die Frontaldurchschnitte, 
ausser dass sich im linken Seitenventrikel eine kleine Cyste be 
findet. 

Technik. Zum Studium der Gehirnrinde wurden Stiickchen 
geschnitten aus dem linken Gyrus frontalis I, dem rechten Gyrus 
temporalis I, dem linken occipitalis I und der rechten Calearina 
azwecks Fiirbung nach Nissi und mit Hiimatoxylin-Kosin. Dasselbe 
gilt fiir Stiickchen aus dem Striatum beiderseits. Der Nucleus 
ruber, der Teil des Tuber cinereum mit den Tracti, die orale 
Hilfte des Tuber und die Gegend der Corpora mamillaria werden 
gleichfalls in Paraffinbléckchen eingebettet und die Schnitte gefiirbt 
nach Nissi. und mit Himatoxylin-Kosin. Auch werden einige 
Schnitte aus dem Stiickchen mit den Tracti chromiert und nach 
WEIGERT-PAL gefiirbt. Eingebettet in Paraffin und an Serien 
schnitten untersucht wird ein Teil des verliingerten Marks, gehend 
durch das Maximum der Oliven und die Gegend der Bracchia 
conjunctiva. 
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Mit der gleichen Technik werden untersucht die Rinde des 
Neo- und des Palzocerebellum und die Nuclei dentati. 

Kingebettet in Celloidin, abwechselnd gefirbt nach WEIGERT- 
PAL und VAN GIEsON und an Serienschnitten wird untersucht: Das 
Mittelhirn (ausser dem Teil, der in Paraffin eingebettet wurde) 
und das verlingerte Mark bis dicht unter die Olivenwélbung. 

Was das Riickenmark angeht, so wird an Paraffinschnitten, 
gefiirbt nach Nissi. und mit Hzematoxylin-Kosin, untersucht ein 
Teil des mittleren Brustmarks und des Lumbalmarks. Das ganze 
Halsmark wird untersucht an Seriensechnitten, eingebettet in Cel- 
loidin, abwechselnd gefiirbt nach WriGErt-PAL und VAN GIESON. 
Der obere Teil des Brustmarks in derselben Weise, wiihrend ver- 
einzelte diinnere Schnitte aufgenommen werden zwecks Fiirbung 
mit Hzmatoxylin-Eosin. 

Ferner werden auch Teile aus dem mittleren Brustmark und 
dem Sacralmark nach WEIGERT-PAL und VAN GIESON untersucht. 

Besondere Methoden (Hoizer, BretschowsKY und 
werden noch angewendet auf das Cerebellum und auf den linken 
Nucleus caudatus. 


Mikroskopische Untersuchung. 


Grosshirn. An _ verschiedenen Stellen der Convexitiit sind 
die Gefiisse der Pia-arachnoidea sehr stark gefiillt und besteht etwas 
Odem. Die weichen Hiiute an der Basis cerebri, namentlich 
unter der Briicke sind zu zellreich und zeigen lokal etwas Ex- 
sudat. Dasselbe gilt fiir die Pia-arachnoidea iiber den Corpora 
quadrigemina; darin befinden sich auch viele kleine Blutgefiisse. 
Die Zellen in der Meninx sind keine K6érnchenzellen, sondern 
haben zum Teil ein epitheliales Vorkommen, andere sehen aus 
wie grosse polynucleiire Leucozyten. 

An zahlreichen Stellen im Gehirn macht es den Eindruck, 
dass die Gefissscheiden sehr weit sind. 

Uber eine kleine Strecke zeigt sich dorsal vom Aquaeductus 
Sylvii, ein dorsoventral verlaufender kleiner Spalt, der mit Kpen- 
dymihnlichen Zellen ausgekleidet ist. 

Im Nucleus caudatus ist unter dem Ependym eine Zell- 
anhiufung sichtbar. Diese Zellen sind grossenteils als Gliazellen 
zu erkennen, es liegen jedoch auch einige darunter mit sehr 
kompakten, dunkel gefiirbten Kernen. 

Auch im Teil des Tuber cinereum mit den Tracti und in 
noch viel stiirkerem Masse im oralen Teil des Tuber findet man 
eine grosse Anzahl dieser kleinen Zellhiiufchen, ferner auch linear 
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geordnete und diffus verbreitete kleine Rundzellen. Eine Pridi 
lection fiir die Umgebung der Gefiisse ist nicht festzustellen. An 
vereinzelten Stellen sieht man eine oder mehrere Ganglienzellen 
zwischen diesen Zellen liegen. Nirgends besteht Neuronophagie. 
Ganglienzellen mit excentrischen Kernen, Hypochromie und Rand 
chromatosis werden in grésserer Anzahl wahrgenommen. Auf 
diese Einzelheiten wird bei der pathologisch-anatomischen Epikrise 
niher eingegangen. 

Kleinhirn. Die Rinde des Cerebellums weist noch fast 
iiberall die Granularis externa auf, diejenige des Lobus anterior 
ist schon teilweise verschwunden. 


Fig. 5. 


Oral von der totalen (Juerlision. Fiirbung nach WEIGERY-PAl 


Beim Studium der Schnitte durch das verliingerte Mark 
kann man feststellen, dass in Héhe der Lemniscuskreuzung und der 
Pyramidenkreuzung das Ganze noch ein fast normales Ansehen 
hat. Zwar sind die Pyramiden etwas bleich, aber hier wirkt das 
jugendliche Alter des Kindes. Der periphere Teil der BurbpAcn 
schen Kerne resp. der BurbAcuH’schen Striinge ist stets besser 
myelinisiert als der iibrige Teil der Hinterstriinge, die in den 
WEIGERT-PAL Priiparaten einen etwas blassen Eindruck machen. 

Im obern Teil des Halsmarkes wird in den Hinterstringen 
eine Degeneration sichtbar, die in caudaler Richtung stets zu 
nimmt, aber nicht gilt fiir die meist peripheren Teile der Bur 
DACH'schen Striinge, die sogenannten Wurzeleintrittszonen. Wahr 
scheinlich sind die SCHULTZE’schen Kommabiindel ebenfalls ganz 
entartet. Die hintere Kommissur sieht gut aus. Die FLECHSIG 
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schen und Gowers'schen Bahnen weisen eine caudal zunehmende 
Entartung auf, ebenso die Pyramidenseitenstrangbahnen, die nor- 
malerweise im jugendlichen Alter auch schon durch ihre Unreifheit 
auffallen, hier aber wohl pathologisch blass sind. Die hinteren 
Wurzeln sind besser mit Mark versehen als die vorderen. Dies 
gilt auch fiir den intraspinalen Teil der Hinterwurzeln. Die 
Pyramidenvorderstrangbahnen sind auch viel bleicher als physio- 
logisch. Die vordere Kommissur ist wenigstens auf der rechten 


Seite gut erhalten. 
Die Ganglienzellen in den Vorderhérnern und die intermedio- 
gut erhalten. In den 


lateralen Gruppen sind auf diesem » Niveau 


Fig. 6. 
Oral von der totalen (Querlision etwas mehr kaudal als Fig. 5. 
Firbung nach WEIGERT-PAL. 


Hinterhérnern sieht man nur spiirliche kleine Zellen, doch dies 
gilt auch fiir das Kontrollpriparat. 

Unmittelbar iiber der gréssten Verdiinnung des Riickenmarks 
sieht man folgendes, Fig. 5: Der Umfang des Riickenmarks ist sehr 
verkleinert. Es gibt eine Asymmetrie; die linke Hilfte (rechts vom 
Betrachter) ist grésser als die rechte. Ein Zentralkanal ist vor- 
handen. Sowohl die vorderen als die hinteren Wurzeln sind hier 
diinn. Die vordere Kommissur sieht normal aus. In den Vor- 
derhérnern ist das Fasernetz gelichtet, und die Fasern sind ent- 
artet. Die Ganglienzellen in den Vorderhérnern sind hier in 
normaler Anzahl vorhanden und sehen ziemlich gut aus. In den 
Hinterhérnern befinden sich nur vereinzelte kleine Zellen. Links 
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ist die Zeichnung des Hinterhorns noch ungefihr erhalten und 
sind die intra-spinalen Wurzelfasern kriiftig. Die Hinterstriinge 
sind fast ganz ohne Mark ausser den bereits genannten dicht an 
den Wurzeleintrittszonen gelegenen peripheren Teilen, die noch 
einiges Mark aufweisen. Die Pyramidenvorderstrangbahnen sind 
anz ohne Mark, links befindet sich die Bahn 


bleich, doch nicht g: 
in besserer Verfassung als rechts. Alles was an der Peripherie 
liegt, ist entartet; auch die Pyramidenseitenstrengbahnen nehmen 
an diesem Prozess teil. Von dem ‘Tractus  spino-thalamicus 


(EDINGER) steht beiderseits noch etwas. Was an weissem Stoff 


Fig. 7. 


Totale (Juerschnittsunterbrechung, kleinster Durchmesser des Ritekenmarkes. 
Firbung nach WEIGERT-PAL. 


um die Vorderhdrner liegt, ist viel besser erhalten, niimlich das 
Gebiet der Tracti tectospinales. 

In den entarteten Striingen gibt es iiberall starke Gefiiss 
wucherung, ausser im Gebiet der Pyramidenvorderstrangbahnen. 
Wo es eine Entartung der Striinge gibt, ist wahrscheinlich die 
Glia vermehrt. Es ist hier und an andern Stellen dieses Riicken 
marks schwer, auszumachen, ob ein Teil der Fasern, die sich 
nach VAN GIESON rot fiirbt, Bindegewebe oder grobfaserige Glia 
ist. Die Hiiute, namentlich die Dura, sind um das ganze Riicken 
mark herum stark verdickt, aber ein Entziindungsprozess ist nicht 
nachweisbar. Es gibt Odem um die Blutgefiisse und auch in 
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der Fissura anterior. Auf diesem Niveau sind noch keine Ké6rn- 
chenzellen vorhanden. 

Untersucht man in caudaler Richtung weiter, so sieht man 
den Umfang des Halsmarkes stets kleiner werden, die Entartung 
stets weiter um sich greifen, die Anzahl Ganglienzellen und 
Fasern in den Vorderhérnern immer kleiner werden, wobei fest- 
gestellt werden muss, dass rechts der Prozess immer etwas mehr 
vorgeschritten ist als links. 


Fig. 8. 


Ktwas stiirkere Vergrésserung als die vorigen Abbildungen. 
Totale (Juerlision, Anfang der Hoéhlebildung. 
Fiirbung nach VAN GILESON. 


Noch etwas weiter hinab, Fig. 6, ist fast keine Riickenmark- 
struktur zu erkennen, aber links liegen gréssere Wurzelbiindel, die 
teils zu den Vorder-, teils zu den Hinterwurzeln gehéren. In den 
Resten der Vorderhérner liegen noch vereinzelte Fasern und einige 
Ganglienzellen. Die Commissura anterior ist in ihrem rechten 
Teil noch gut erhalten. Die Gefiissneubildung befindet sich nun 
auch im Gebiet der Pyramidenvorderstrangbahnen. Die Hiiute 
sind stark verdickt; ein massiver Piaspross dringt in die vordere 
Fissur. 


j > “4 he: 
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Noch kleiner wird der Umfang, Fig. 7, wenn man bei der Unter 
suchung weiter abwiirts geht. Es ist kein Riickenmark mehr zu 
erkennen, aber links liegen einige kriiftige Wurzelzweige, die teils 
zu den vorderen, teils zu den hinteren Wurzeln gehéren. Hier 
befinden wir uns im Gebiet der Verletzung selber; nur ein ver 
einzeltes, diinnes, markhaltiges Fiiserchen ist noch zu erkennen. 
Zahlreiche Kérnchenzellen liegen in Spalten. Von freiem Blut oder 
von Blutpigment ist nichts zu bemerken. 


Fig. 9. 


Die Gleiche Vergrésserung als Fig. 8. 
Hoéhlebildung in der totalen (Querliision 
Fiirbung nach VAN GIESON. 


Fig. 8. Links wird nun das Riickenmark in einem ausgezogenen 
Teil eingeklemmt zwischen die Wurzeln und die verdickten Hiiute 
Der Zentralkanal ist verschwunden; an der Peripherie starke 
Gefiisswucherung und kriiftige Faserbiindel, die vielleicht im Rand 
gliasaum ihren Ursprung haben, vielleicht auch Bindegewebefasern 
sind. Auch von den Fasern in der Mitte ist nicht mit Sicherheit 
zu sagen, ob sie Bindegewebe oder Gliafasern sind. Ganglien- 
zellen fehlen giinzlich. Etwas dorsal vom Fnde der Fissura an 


. 
* ‘ 
. 


| 


PATHOTHERMIE 9 


terior befindet sich eine rareficierte Stelle. Es ist hier eine voll 
stiindige Querverletzung. 

Geht man noch etwas mehr in caudaler Richtung, Fig. 9 u. 10, 
als das hier beschriebene Niveau, so sieht man die Kérnchenzellen 
nicht mehr allein in den Spalten, sondern fast iiberall zerstreut 
liegen. Dann kommt es allmiihlich zur Porus- oder Cystenbildung, 
die Héhle vergréssert sich in caudaler Richtung, wird makroskopisch 
sichtbar und nimmt einen erheblichen Teil der linken Hiilfte des 


Schnittes ein. In der H6hle liegen bisweilen einige Kérnchen- 


Fig. 10. 
Hoéhle oder Porus. Fiirbung nach VAN GIESON. 


zellen, jedoch nicht in jedem Schnitt und es besteht geringe oder 
keine Neigung zur Herlung durch Gliawucherung. Noch etwas 
mehr caudal ist die Héhle so gross geworden, dass sie nun einen 
erheblichen Teil des ganzen Riickenmarkschnitts einnimmt. Es 
gibt hier zahlreiche Blutgefiisse und viele grobe, sich bei der 
Kiirbung nach VAN GIESON rotfiirbende Fasern. Das ganze Prii- 
parat ist durchsetzt mit K6érnchenzellen, die sich auch im linken 
eingeklemmten Teil befinden. In den nun folgenden Sehnitten 
sieht man, wie dieser eingeklemmte Teil rareficiert, zerst6rt wird. 
Man kann nun verschiedene Teile unterscheiden. Etwas excen 


7—34538. Acta pediatrica. Vol. XVII. 
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trisch nach links sieht man einen mehr oder weniger scharf durch 
Kasern abgegrenzten Teil, worin sich Massen K6érncehenzellen be 
finden und die sich auf diesem Niveau verkleinernde Héhle, die 
selbst auch viele Kérnehenzellen enthalt. In den VAN Gikson Prii 
paraten umgeben also rote Fasern ein gelbliches Centrum, wiihrend 
sich zwischen den roten Fasern auch gelbe Elemente erkennen 
lassen, niimlich Reste des Riickenmarks, auch liegen noch viele 
Kérnehenzellen darin. Ventral liegen gut erhaltene Wurzeln und 
stark verdickte Hiiute. In den WeriGert-PAL Priiparaten ist da 


Fig. 11. 


Starke Fasern an der Peripherie bei a; kriiftige Wurzelbiindel bei b. 
Fiirbung nach WEIGERT-PAL. 


und dort noch ein einzelnes markhaltiges Fiserchen zu finden. 
In den nun folgenden Scknitten gibt es keine Héhle mehr, son 
dern besteht der etwas nach links excentrische Teil fast ganz aus 
Kérnchellzellen und feinen Fasern. Fig. 11. An der Peripherie sieht 
man noch die bereits erwiihnten kriiftigen Faserbiindel mit Uber 
bleibseln von zerst6értem Gewebe dazwischen. Es macht den 
Kindruck, als ob rechts ventral ein Wurzelbiindel in das zerstérte 
Gewebe hineinwachse. Die Wurzeln sind in dieser Héhe stark ent 
wickelt, die Hiiute verdickt und man sieht zahlreiche grosse Blut 
gefiisse in denselben. Die Gefiissneubildung, die mehr oral in 
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den entarteten Striingen vorhanden war, ist in dieser Hohe nicht 
ersichtlich. Etwas mehr kaudal tritt sie jedoch wieder auf und 
auch weist das Riickenmark dann wieder Héhlenbildung auf, zwei 


Pori und Rarefiecation im Centrum. In den Gliamaschen dieses 
verinderten Gewebes liegen Koérnchenzellen. Ks kommt etwas 
vom Stranggewebe zuriick und auch der Zentralkanal ist wieder 
sichtbar. Es befindet sich noch immer eine Hiilse von verdickten 


Hiiuten um das Mark, am wenigsten dick an der ventralen Seite. 


Fig. 12. 


Kaudal von der totalen Querschnittsunterbrechung. 
Firbung nach WEIGERT-PAL. 
(Dieser Schnitt ist umgekehrt fotografiert worden 


In den caudal folgenden Schnitten sieht man anfiinglich noch 
im mittleren Teil des Riickenmarks kleine Héhlen, worin keine 
Kérnchenzellen liegen, sondern die gefiillt sind mit amorphen 
Massen und Fasern und weiter rareficierte Stellen (»Liickenfelder»), 
aber die Zeichnung des Riickenmarks kommt doch etwas zuriick. 
Fig. 12. Die vordere Fissur tritt wieder in Erscheinung und enthiilt 
einen stark entwickelten Piaspross. Nun ist auch wieder die Asym- 
metrie erkennbar; die linke Riickenmarkshiilfte ist grésser als die 
rechte. In den WEIGERT-PAL Priiparaten sieht man_ einzelne 
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Fasern, am meisten im medio-ventralen Teil der Hinterstriinge, 
die Zeichen starker Entartung. Noch mehr ist 


grosse 


aber sie tragen 
dies der Fall in den Pyramidenseitenstrangbahnen, wo 
Myelinkugeln liegen. An der Vorderhérnstellen erscheinen ver- 
einzelte Ganglienzellen, links in grésserer Anzahl als rechts und 
vereinzelte Fasern, die noch teilweise entartet sind. 
noch einen kleinen Porus, der einige Koérnchenzellen enthilt. 
Allmihlich kommt die Zeichnung zuriick. Fig. 13. Die vordere 
Die Randzone des Riickenmarks 


Ks gibt nun 


Kommissur wird deutlich sichtbar. 


Fig. 13. 


Noch mehr Kaudal. Fiarbung nach WEIGERT-PAL. 


bleibt anfiinglich sehr bleich, die GOLL’schen Striinge sind besser 
mit Mark versehen als die BURDACH’schen. Sehr bleich ist noch 
Areal der Pyramidenseiten- und vorderstrangbalinen. Noch 
eaudal bessert sich die Randdegeneration und sieht 
und Gowers’schen Bahnen aufs neue 
Die Wurzeln, 


das 
etwas mehr 
man die FLEecusia’schen 
erscheinen, aber die Peripherie ist doch bleich. 
namentlich die vordern, sind in dieser Héhe (Ende Cervikalmark) 
Die CLARKE’schen Siulen sind noch 


ein wenig diinn und bleich. 
Um die 


nicht vorhanden, wohl die intermedio-lateralen Gruppen. 


Blutgefiisse sieht man grosse Riiume, als ob Odem vorgelegen 
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habe. Am Ubergang von Hals und Brustmark ist die bereits 
wiederholt erwihnte Asymmetrie noch stets vorhanden. Die 
Ganglienzellen in den Vorderhérnern haben ein normales Ansehen, 
ebenso die Wurzeln. Die Hiiute sind noch etwas verdickt. Eine 
Gliavermehrung ist hier nieht festzustellen. Zu Anfang des Brust 
markes erscheinen einzelne kleine Zellen in den CLARKE’schen 
Siiulen. 

Um den mittleren Teil des Brustmarkes sind die Hiiute 
nicht mehr verdickt. Das Fasernetz in den Vorderhérnern ist 
vielleicht etwas spiirlicher als gew6éhnlich, die Pyramidenvorder 
und Seitenstrangbahnen etwas bleicher als dem Alter des Kindes 
entspricht. Von den Kleinhirnseitenstrangbahnen sieht die von 
FLECHSIG besser aus als die von Gowers. Die Vorderwurzeln 
sind etwas bleicher als die hintern. Das Lumbal- und das Sakral 
mark ist, in Anbetracht des Alters des Kindes, wahrseheinlich 
als normal zu betrachten. Es fillt jedoch auf, dass an keiner 
Stelle des Riickenmarks wirklich gut ausgebildete CLARKE’sche 
Siiulen ersichtlich sind. 


Klinische Epikrise. 


Nach einem Partus in Steisslage und beendigt durch den 
Mavuriceauschen Handgriff kommt das Kind E., ganz schlaff 
und bleich zur Welt. Die Reflexe an Armen und Beinen 
fehlen, die Interkostalmuskeln arbeiten sehr schlecht, die 
Atmung geschieht fast ganz diaphragmal, die Sensibilitiit 
(Schmerzsinn) erweist sich anfiinglich iiberall als gestért. In 
den ersten Tagen ist keine Mimik vorhanden, das Kind saugt 
und sechluckt nicht, gibt fast keinen Laut von sich. 

Verschiedene Ziige in diesem Bild weisen grosse Ahnlich- 
keit mit denen der angeborenen Form der Wrrpnic-HorrmMan’ 
schen Krankheit auf. Obwohl dabei die Sensibilitiit meist 
intakt ist, so hat Brrvor' einen Fall beschrieben, wobei 
Analgesie und Aniwsthesie des ganzen Rumpfes und der Glieder 
festgestellt wurde und wo eine Kntartunge der Hinterstriinge 
des Riickenmarks vom Cervikal- bis zum Lumbalmark vefunden 
wurde. Auch kommen bei dieser Krankheit bulbiire Erschei 
nungen (Beschwerden beim Schlucken und Saugen, Aphonie 


und sehr schwache Stimme) wiederholt vor. 


BRAIN. 1902. Part. XCVIII. 
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An zweiter Stelle bestand die Moéelichkeit einer angebo 
renen Missbildunge des Riickenmarks bezw. eines angeborenen 
Tumors mit Metastasen im Riickenmark, fiihrend zu einer 
Querlision. Van Goor und ich' konnten  seinerzeit einen 
solchen Fall beobachten, einen angeborenen ‘Tumor des hintern 
Mediastinums betreffend. Und dann erhebt sich schliesslich 
die Frage nach einem Geburtstrauma (Blutune oder Konkus 
sions-Nekrose), das eine Querliision verursacht hat. Bemer 
kenswerterweise gab Brrvor (Il. ¢.) seine Mitteilune unter dem 
Titel: »A case of congenital spinal muscular atrophy (family 
type) and a ease of hemorrhage into the spinal cord at birth 
giving similar symptoms. 

Die anfiinglich fehlende Mimik bei unserm Patientchen, 
das Unvermégen zum Saugen und Schlucken liessen sich als 
Inhibitionserscheinungen und Shocksymptome erkliiren 

Aus der so wichtigen Veré6ffentlichung Basrian geht 
nach dem Autor hervor, dass bei einer hohen totalen Quer 
schnittsunterbrechung eine schlaffe Liihmung der untern Extre 
mitiiten vorkommt mit voélligem Verlust der Sehnenreflexe, 
und dass diese Reflexe nicht zuriickkehren im Gegensatz zu 
dem, was bei Tieren geschieht, wo die Reflexe gerade in ver 
stiirktem Masse sich wieder einstellen. Wie Basr1an mitteilt, 
hat er dies bereits im Jahre 1882 veréffentlicht (In Quains 
Dictionary of Medicine). Der Meinung Basvrran’s haben sich 
verschiedene namhafte Neurologen angeschlossen und der Welt 
krieg, der soviele Fiille von Riickenmarksverwundung evebracht 
hat, hat die Krfahrung bestiitigt, dass die Liihmung der Beine 
tatsiichlich eine schlaffe Liihmune ist, auch bei hocheelegenen 
Querlisionen. Basr1an_ will die Tatsache foleendermassen 
erkliiren: Normalerweise besteht ein Antagonismus zwischen 
Cerebrum und Cerebellum. Bei Liisionen des Grosshirns iiber 
wiegt der Tonus des Kleinhirns, bei einer totalen Querliision 
aber kinnen die tonisierenden Reize des Cerebellums die Vor- 
derhornzellen nicht mehr erreichen. Was jedoch den weitern 

' Nederl. Tijdschrift v. Geneeskunde 1921. II. No. 7. 

* H. CHARLTON BASTIAN: Medico-Chirurgical Transactions. Vol. 73. 
1890, p. 151. 
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Zustand der Reflexe angeht, so sind wiihrend des Krieges und 
auch bereits vor demselben Ausnahmen zu dem sogenannten 
Bast1an'schen Gesetz beschrieben worden. Bei dauernder 
volliger Leitungsunterbrechung kénnen die Reflexe zuriick- 
kommen. Beim Kind EK. kam in der 4. Lebenswoche beider- 
seits der Patellarreflex zuriick und wurde der 
Reflex positiv. Im Fall Frer—v. Mryensura! kam im 4. 
Lebensmonat der rechte, im 5. der linke Kniesehnenreflex 
zuriiek. 

Kooy> teilt die Krankengeschichte und die ausfiihrliche 
pathologische Untersuchung des Riickenmarks eines Kindes 
mit, das in Querlage durch Wendung und Extraction geboren 
wurde, wiihrend die Schultern nach der Mijuier’schen Methode 
entwickelt wurden (einer Methode, wobei die Zugachse abweicht 
von der Longitudinalachse des Kindes). Dieses Kind iiber- 
lebte das Trauma 9 Jahre. Bei der Obduction trat eine voll- 
stiindige Querliision in der Héhe des 9. und 10. Thorakalseg- 
mentes zu Tage. Als dieses Kind 2'/: Jahre alt war, kam es 
auf die neurologische Poliklinik wegen grosser Ulcera am 
Rumpf, die drei Tage nach der Geburt entstanden waren, und 
Lihmung der Beine. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe 
fand man damals stark erhéht, beiderseits bestand der Bantin- 
ski'sche Reflex. Spiiter wurden abgeschwiichte Patellarreflexe 
gefunden und aufgehobene Achillessehnenreflexe, wiihrend der 
Bapninski'sche Reflex verschwunden war. 

Auffallend ist, dass nach Mitteilungen in der Kriegslite- 
ratur es zuweilen nach Faradisation der schlaff geliihmten 
Glieder gelang, zeitweilig die Reflexe wieder zu erhalten. Ver- 
einzelt betraf dies den gewohnlichen Patellarreflex, Ofter da- 
gegen erschienen der Basinski'sche Reflex und der Achzlles- 
sehnenreflex, manchmal auch atypische Reflexe, niimlich beim 
Beklopfen der Kniesehne eine Adductorenkontraction. Krwiihnt 
fand ich nicht, ob letztere entstand an derselben oder an der 
kontralateralen Seite. 

Monatschrift f. Kinderheilkunde. Bd. 22. 1922. 

* The Journal of nervous and mental Disease. Vol. 52. No. 1. July 

1920. 
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Von Wichtigkeit in meiner Beobachtune ist nun folgen 
des: Bekanntlich kommt bei jungen Kindern beim Beklopfen 
der Kniesehne oder deren Umeebung oft gleichzeitig eine 
Adduction des andern Beines vor. Prterer will dies den ge 
kreuzten Patellarreflex nennen. Anna Scuoo! cibt der Be 
nennune vekreuzter Adductorenreflex» den Vorzue, weil sonst 
vielleicht Verwirrune entstehen kénnte mit Extension auf der 
andern Seite. Sie fand diesen gekreuzten Adductorenreflex 
bei 112 untersuchten Siiuglingen iiber die ersten vier Lebens 


vierteljahre folgendermassen verteilt: 


1. ‘Trimenon 2. Trimenon 3. Trimenon ‘Trimenon 


20 12 24 2 


Dieser Reflex war beim Kinde E. anfiinelich nicht vorhanden, 
wurde zuerst an der rechten Seite festgestellt, als das Kind 3 
Monate alt war (5. November). Am 17. November konnte ich 
beiderseits die Krscheinung feststellen und am 4. Dezember 
fehlte das Symptom sowohl rechts als links. Dieser Reflex 
braucht bei diesem Kinde keineswegs als ein pathologescher 
Reflex zuriickeekommen zu sein und die Tatsache, dass er 
wieder erscheint und verschwindet, kann zugleich ein Beweis 
sein fiir die erhaltene bezw. wiedererlangte Autonomie des 
Riickenmarks. 

Was die Hautretlexe bei totalen Querliisionen angeht, so 
kénnen diese manchmal bis zum 'Tode vollkommen fehlen. 
Bisweilen jedoch kommt der eine oder andere Reflex zuriick 
(normaler Zehenreflex, dorsaler Zehenreflex, Cremaster- oder 
Bauchreflexe). Sie sind dann jedoch stets sehr inkonstant 
und iindern sich durch Katheterisieren oder veriinderte Lage 
des Patienten (Siehe Opprennetmm's Lehrbuch). Beim Kind E 
fehlten die Bauehreflexe. Es ist jedoch sehr fraglich, ob sie 
beim einem intakten Riiekenmark vorhanden gewesen wiiren. 
Bei jungen Siiglingen fehlen sie niimlich oft, auch unter nor 
' Inaug. Diss. Amsterdam 1933 u. Acta Piediatrica. Vol. XV. Fase. 2. 
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malen Umstiinden. Auch die Armreflexe sind des Oftern bei 
jungen Siiuglingen nicht auszulésen ausser dem 'Tricepsreflex, 
der meist vorhanden ist. 

Zu den schlaffen Liihmungen nach einer hohen totalen 
(Juerschnittsunterbrechung gehért ein vélliger Ausfall der Sen 
sibilitiit fiir alle Qualitiiten bis zu einem etwas unterhalb der 
Liision gelegenen Niveau (namentlich bei Liisionen im Cervi- 
kalmark ist die obere Grenze der Gefiihlsst6rung oft erheblich 
niedriger) und dariiber hinaus noch eine Zone von Hypiesthesie. 
Uber das Wiedererscheinen der Sensibilitiit findet man in der 
Literatur stark auseinandergehende Angaben. 

Beim Kinde KE  stellte sich die Sensibilitiit gewiss tiber 
einen grossen Teil des Kérpers wieder her. Das jugendliche 
Alter des Kindes erschwerte die Untersuchung, die allein 
moglich war als Abwehr gegen Schmerzreize und diese Abwehr 
konnte infolge der Liihmungen nur gering sein. Bei der Un 
tersuchune hatte man den Hindruck, dass die Sensibilitiit in 
der untern Kérperhiilfte besser sei als in der obern. 

Schwere Blasen-, Rectum- und Genitalstérungen findet 
man bei Querliisionen fast stets erwiihnt, ebenso vasomotorische 
und sekretorische. Fast nie fehlen die Cystitis und der schwere 
Decubitus und wiederholt findet man das Entstehen grosser 
Hautblasen erwiihnt. Spiiter scheint die Blase eine Automatie 
zu erlangen. 

Von einer anfiinglichen Retentio urinw oder spiiter von 
einem fortwiihrenden Abgehen von Harn und Stuhl war bei 
meinem Patientchen keine Rede, ebenso wenie bei dem von 
Ferrer, wohl dagegen bei dem von Kooy beschriebenen Kinde. 

Man darf also sagen, dass bei diesem jungen Kinde EK das 
Riickenmark eine fast ebenso grosse Selbstiindigkeit besass als 
das Riickenmark von Tieren, m. a. W. dass es in hohem Mass 
unabhiingig war von héher gelegenen Centren. Ubrigens schon 
vor Jahren behauptete Brouwer! dass, wenn man bei Quer 
liisionen nur die geeigneten Fiille wiihle und geduldig abwarte, 
die selbstiindige Funktion des Riickenmarks wieder ans Licht 
trete. 


' Psych. en Neurol. Bladen. DI. 19. 1915. 
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In den Beinen des Kindes K. war stets etwas mehr Tonus 
als in den Armen, wenigestens wiihrend des Aufenthaltes in 
der Kinderklinik. Der Zustand war auch in der Tat ein an- 
derer. Denn die totale Querliision betraf fast die ganze untere 
Hiilfte des Halsmarks, muss also einen Teil der Vorderhorn 
vanglienzellen der Cervikalanschwellung zerstért haben. In 
dem JM. biceps brachit wurde mikroskopisch Stellenweise eine 
bedeutende Atrophie mit Kernvermehrung festgestellt. Kin 
mehr kaudaler Teil der Anschwellune blieb erhalten oder fast 
erhalten, denn in der Héhe von Cervikalis VILL und Dorsalis 
lL lagen zahlreiche gut gebildete Ganglienzellen in den Vorder 
hornern. 

Weder an den Armen noch an den Beinen war bei un 
serm Patientchen eine Entartungsreaction festzustellen; dasselbe 
vilt fiir die Beobachtunge von Freer. Die gleiche Tatsache 
findet man in den Krankengeschichten von Kriegspatienten mit 
hohen Querliisionen wiederholt erwiihnt. Purves-Srewarr' 
erwiihnt im Kapitel iiber organic warlesions normale Reactionen 
auf den faradischen Strom in Armen, Beinen und in der Rumpt 
muskulatur bei einem Patienten mit einer totalen Querschnitts 
unterbrechung des 8. Cervikalsegmentes. 

Nach den geltenden Begriffen muss in denjenigen Muskeln, 
deren Vorderhornganglienzellen vernichtet sind, was in den 
beschriebenen Literaturfiillen hinsichtlich der Arme wiederholt 
der Fall gewesen sein muss, Kntartungsreaction auftreten. 
Sollte die Tatsache, dass diese ausbleiben kann, mit der in 
vielen Fiillen so auffallend euten Hrhaltune der Riickenmark 
wurzeln zusammenhiingen? Man kann solches jedoch nur nach 
langem Zogvern annehmen. 

Das Kind E. schwitzte nicht, auch nicht bei hoher Kor 
perwiirme, wiihrend das Patientchen mit angeborener Miss 
bildung und angeborenem Tumor medullie, das wiihrend 6'/2 
Jahren eine Pathothermie aufwies, immer sehr stark schwitzte 
Bei letzterem war jedoch auch das ganze Dorsalmark ergriffen. 
Man hat anfinglich gemeint, dass totale Anhidrosis Zeichen 


' The Diagnosis of Nervous Diseases. 1916. 4. Ed. London. 
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einer totalen Querliision sei, aber dies kann gewiss nicht auf 
recht erhalten werden. Wohl scheint bei totalen Querschnitts- 
unterbrechungen meist eine vollige Liihmung der Vasomotoren 
unterhalb der Liision zu bestehen (starke Dermographie bei 
meinem Patientchen). 

Dann das Fieber, die Hrscheinung, die dem Kliniker stets 
um meisten imponiert, und der diese Mitteilung ihren Titel 
Pathothermie entnimmt. Dass diese durch die Querliision des 
Halsmarkes erkliirt werden kann, steht wohl fest. In dieser 
Beziehung kann ich nach den Darlegungen in meiner vorigen 
Arbeit verweisen (Ac/a 1. ¢.), 

In seiner ersten Mitteilung iiber die Querliisionen (Quacus 
Dictionary 1882) wies Basr1an bereits auf die Temperatur- 
steigerungen hin, die wiederholt beobachtet werden. In der 
Kriegsliteratur findet man oft abnorm niedrige Temperaturen 
erwiilint. 

Schliesslich muss dann noch der eigenartige Gesichtsaus 
druck des Kindes besprochen werden, der auf den Abbildungen 
deutlich ist und der erinnert an ein schlatfes Maskengesicht 
mit beiderseitiger scheinbarer Ptosis. Weder an den Kernen 
der Gehirnnerven noch an den Striata habe ich Abweichungen 
feststellen kénnen. Kin Zusammenhang mit einer Liision des 
Centrum ciliospinale oder mit sich dorthin von einem héheren 
Niveau aus begebenden oculopupilliiren Fasern (Kocurr) und 
welche Verletzung dann die scheinbare Ptosis erkliiren wiirde, 
liegt meines Erachtens nicht vor, da die andern Erscheinungen 
des Horner'schen Syndroms fehlten. Ubrigens scheint aus 
spiiteren Untersuchungen hervorzugehen, dass man friiher dieses 
Centrum zu hoch lokalisiert hat und dass es sich in der Héhe 
von Dorsalis I betindet: 

Ausdriicke wie protrahierte Diaschisis-, Shock- oder Inhi- 
bitionswirkung kommen einem in den Gedanken, aber vielleicht 


ist es besser, hier die Erkliirung ganz schuldig zu bleiben. 
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Pathologisch-anatomische Epikrise. 


An erster Stelle erhebt sich die Frage, ob ein Zusammen 
hane besteht zwischen den Veriinderungen, die am Gyrosshirn 
festeestellt werden konnten und dem Geburtstrauma. Was die 
Gehirnhiiute angeht, so bestanden sie aus leichter lokaler Zell 
vermehrung mit manchmal epitheloidem Charakter der Zellen, 
stark vefiillten Blutgefiissen, vereinzelt etwas Odem und vielleicht 
dorsal von den Corpora quadrigemina etwas Gefiissproliferation 
Daneben muss das vollige Fehlen yon Blutungen iilteren oder 
jiingeren Datums und die Abwesenheit von Blutpigment her 
vorgehoben werden; ebenso wenig waren Kornchenzellen zu 
finden. Wiihrend es mir keineswegs unmoglich erscheint, dass 
das Odem und die Hyperiimie mit der Bronchopneumonie zu 
saummenhiingen kénnen, an der das Kind starb, so konnte 
nicht mit Sicherheit in Abrede gestellt werden, dass die leichten 
Abweichungen iilteren Datums etwas mit dem ‘Trauma zu 
machen hiitten, wenn auch die Abwesenheit von Kérnchen 
zellen nicht dafiir spricht. 

Grosses Interesse hat in diesem Falle von Pathothermie 
die Deutung der zahlreichen Zellagglomerate und der linear 
und diffus verbreiteten Zellen im Tuber cinereum. Die Unter- 
suchungen von Scuwarz, Goo.Kker und Grosus' und ihrer 
Vorgiinger und mein eigenes normales Vergleichsmaterial haben 
mich iiberzeugt. dass man hier mit physiologischen Bildern 
des noch nicht ganz reifen Cerebrums junger Kinder zu tun 
hat und dass sie keineswegs verantwortlich gemacht werden 
kénnen fiir die Stérung der Wiirmeregelung. Ferner wissen 
wir, dass normalerweise im ‘Tuber cinereum und Umgebune 
Ganglienzellen mit einem mehr oder weniger eigentiimlichen 
Aussehen (Achromatose, Hypochromatose, excentrische Kerne) 
bei jungen Kindern wenigstens, zu den normalen Befunden 
vehoren. 

Auch die Zellaufhiiufungen unter dem Ependym im Nucleus 


‘“audatus sind als ein physiologisches Keimcentrum zu betrachten 


' Am. J. of Dis. of Ch. Vol. 43. April 19382. 
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Was das Kleinhirn angeht, das noch teilweise Vorhanden- 
sein der Granularis externe gehért ebenfalls zum normalen. 

Das Riieckenmark. Aus der Kriegsliteratur ist bekannt, 
dass bei intactem Wirbelkanal’ und bei intacten Hiiuten dureh 
Shock eines voriiberschnellenden Geschosses, das in den Brust- 
kasten oder in den Hals dringt, eine so ausgedehnte trau 
matische Nekrose des Riickenmarks entstehen kann, dass es 
zu einer totalen (Juerschnittsunterbrechung kommt. Das feine 
Gewebe stirbt ab, weil es den Shock nicht ertragen kann, 
teils auch, weil eine St6érung in der Funktion der Capillaria 
mit Ischiimie entsteht. //erbet kann jede Blutung fehlen, wenn 
auch in einer Anzahl der mitgeteilten Fiille eine mehr oder 
weniger bedeutende Blutung in den Hiiuten gefunden wurde. 
Da der Historia Partus nach bei meinem Patientehen kein 
Zug ausgeiibt wurde, bevor der Schultergiirtel geboren war, 
muss ich wohl annehmen, dass der Mauricrau’sche Handgriff 
zu der Querliision des Riickenmarks gefiihrt hat. Wie viele 
Partus in Fuss- und Steisslage werden in dieser Weise termi 
niert, wie selten kommt, gliicklicherweise, ein so schweres 
Trauma vor! Kine eingehende Analyse der Faktoren, die in 
easu dazu gefiihrt haben, ist nicht méglich. Nach dem Bericht 
iiber die Geburt konnte dieselbe leicht mit obigem Griff voll 
endet werden. Auffallend ist es gewiss, dass im Falle Frer— 
v. Meyenspura” eine Fussextraction stattfand, aber dieses Kind 
war asphyktisch und wurde auch noch mit den Scuuttrze'schen 
Schwingungen behandelt. Hier waren deutliche Reste alter 
Blutungen in Hirnhiiuten und Gehirn (bei makroskopischer 
Betrachtung) und Blutpigment wurde in den Riickenmarks- 
hiiuten gefunden. 

Auch im Kooy'schen Fall erwies sich die Wirbelsiiule als 
vollig unverletzt. Der Autor nennt seinen Fall »a rupture of 

' Der Patient, bei dem BEITZKE (Berl. Klin. Wochenschrift. 15. Jan. 
1917) soleh eine grosse Liision des Riiekenmarks fand, wurde anfiinglich 
wegen seiner unverletzten Wirbelsiiule als ein Hysteriker angesehen. 

Durch freundliches Entgegenkommen von Prof. H. VON MEYENBURG 

in Ziirich hatte ich Gelegenheit, auch seine mikroskopischen Priiparate zu 
hetrachten. Dieser Fall hat, neben einzelnen Unterschieden, grosse Ahn 


lichkeit mit den meinigen. 
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the spinal cord in dystocia»; es soll also eine fast vollige 
Zerreissung des Riickenmarks stattgefunden haben. Auf Grund 
der spiiteren Kriegserfahrungen halte ich das Entstehen der 
(Juerschnittsunterbrechung als eine Konkussions-Nekrose fiir 
wahrscheinlicher. Interessant ist, dass die rechte Pyramiden 
vorderstrangbahn erhalten blieb. 

Man findet in der Literatur iiber die Querliisionen wieder 
holt die Bemerkung, dass die plétzliche Entstehung der Er 
scheinungen, wie auch bei meinem Patientchen, fiir eine 
Blutung spreche. Ich glaube jedoch, dass diejenigen recht 
haben, die behaupten, dass die Nekrose in der Tat erst nach 
kiirzerer oder liingerer Zeit komme, dass aber die Ausschaltung 
der Funktion des Riickenmarks die Frage eines Augenblicks 
sei. Das geschieht »plotzlich 

In den schweren Fiillen kann dann alles Nervengvewebe 
iiber einen grésseren oder kleineren Teil des Riickenmarks 
absterben, wiihrend es zu einer Wucherune von Gefiissen, 
Bindegewebe und auch von faseriger Glia kommt. Die zu 
Grunde gegangenen Klemente werden von Kérnchenzellen aut 
genommen und spiiter abgefiihrt. Oft kommt es zur Hoéhlen 
bildung im necrotischen Gewebe (Man sehe z. B. die Fieuren 
auf 8. 380 in Opprenuetm’s Lehrbuch Teil I, 1923). Die Hiiute 
sind manchmal stark verdickt, die Wurzeln oft auffallend gut 
erhalten. 

Dem hier in Kiirze entworfenen Bild der Konkussions 
Nekrose begegnet man immer wieder in den triiben Berichten 
aus dem Weltkriege. Ich will hier nur einzelne Untersucher 
zitieren: HenneserG', Ciraupe, L’'Hermirre und Loyrz?®, 
Berrzke*, Lickn*, Marsure®, Cassirer.® 


' Berl. Ges. f. Psych. u. Nervenkrankheiten. Sitzung vom 14. Dez, 
1914. Neurol. Centralbl. 34. Jahrg. 1915. 
Bulletins el Mémoires de la Société méd. des Hop. de Paris. An. 
XXXI. No. 28. 30. juillet 1915, p. 680. Revue neurologique 1914—1915. 

“ Berl. Klin. Wochensehrift. 15. Jan. 1917. 

Monatschrift f. Psy. u. Neurol. Bd. XLII. 1917. 
D. Z. f. Nervenhk. Bd. 70. 1921. 
" Zeitschrift f. d. ges. N. u. Ps. 1921. 
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Auch findet man wiederholt erwiihnt, dass die Kntartung 
der markhaltigen Strangfasern vor allem eine marginale sei, 
also eine Randdeveneration und deshalb Bilder ergebe, die denen 
der funiculiiren Spinalkrankheiten iihnlich sind. Man hat dies 
wohl dem Druck der stark verdickten Hiiute zugeschrieben, 
die wie eine driickende Hiilse das Riickenmark umschliessen 
kénnen. In meinem Fall war oral von der Liision (Fig. 5) 
dieser Unterschied zwischen peripherischer Entartung bei ziem- 
lich gutem Erhaltensein der Markfasern um die graue Sub 
stanz herum, sehr deutlich; doch war an dieser Stelle die 
druckende Hiille g@ewiss nicht am stiirksten. Bestiinde nicht 
auch die Méglichkeit, dass es in einem Unterschied der Fasern 
lige, niimlich in der Tatsache, dass um die graue Substanz 
herum sich bauptsiichlich kurze Fasern befinden? 

Auf die ab- und aufsteigende Entartung durch die Quer- 
liision braucht nicht eingegangen zu werden, nur muss gesagt 
werden, dass das jugendliche Alter des Kindes hier und da 
erschwert, festzustellen, ob man mit Unreife, also mit dem 
noch nicht Vorhandensein von Markscheiden zu tun hat, oder 
mit KEntartung, also mit der Tatsache, dass die Markscheiden 
wieder verschwunden sind. Dies gilt insbesondere fiir die 
Pyramidenseitenstrang- und die Pyramidenvorderstrangbahnen. 
Ks wird auch unter normalen Umstiinden im Reifungsprozess 
wohl bedeutende individuelle Unterschiede geben. So gibt 
z. B. v. Becurerew' eine Abbildung eines Riickenmarks eines 
Neonatus, dessen Pyramidenvorderstrangbahnen bleich sind 
und ein wenig weiter in seinem Buche bringt er einen Riicken- 
marksdurchschnitt eines Neugeborenen, worin die Pyramiden- 
vorderstrangbahnen im WeieeErt-Pat Priiparat sich als gut 
myelinisiert erweisen. 

Dann bin ich auf noch eine Schwierigkeit gestossen. Wenn 
man mit starker Vergrésserung Weicerr-Pat Priiparate des 
normalen Riickenmarks betrachtet, so sieht man, wenigstens 
bei jungen Kindern, oft so grosse Schwellungen an den Mark- 
scheiden, dass es den EHindruck macht, als ob man mit einer 

' W. v. BecuTeREW: Die Leitungsbahnen im Gehirn und Riickenmark. 
Leipzig. Arthur Georgi Verlag. 2. Aufl. 1899. 
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Degeneration zu tun habe, auch kann man freiliegenden Myelin 
Kiigelchen antreffen. Das ist gewiss von Bedeutung bei der 


Beurteilung eines ev. Kntartungsprozesses. 


Zusammenfassung. Mitgeteilt wird ein Fall von totaler 
(Juerliision des untern Cervikalmarkes, entstanden nach einer 
Geburt in Steisslage, beendigt durch den Mauricrau'schen 
Handeriff. Diese Querschnittsunterbrechung entstand durch 
Konkussions-Nekrose des Markes bei intaktem Wirbelkanal und 
intakten Hiiuten. Reste alter Blutungen waren weder im 
Riickenmark noch im Gehirn zu finden. 

Die Pathothermie wird erkliirt aus der Stérung in der 
Wiirmeregelung durch die Querliision des Halsmarkes. Die 
histologischen Bilder in der Regio hypothalamica werden als 
Stadien eines normalen Reifungsprozesses angesehen. 

Die klinischen Kinzelheiten dieses Krankheitsfalles weisen 
auf ein grosses Mass von Selbstiindigkeit des Riickenmarks 
bei diesem jungen Kinde hin, von Unabhiingigkeit desselben 


von héheren Centren. 
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Ein Gesetz der Gewichtszunahmen des gesunden Sdug- 
lings und seine praktische Anwendung. 


Von 


A. ANTONOV, Privatdozent. 


Leningrad. 


1. Begrlindung des Gesetzes der Gewichtszunahmen des gesunden 
Brustkindes und die Schlussfolgerung aus demselben. 


Der gesunde Siiugling kann sich normal entwickeln und 
unter Vergrésserung seiner Koérpermasse normale Gewichts- 
zunahme zeigen, falls es geniigende Nahrungsmengen von nor- 
maler Zusammensetzung erhiilt. Erhilt er ungeniigende Men- 
gen solcher Nahrungsmittel, so bleibt seine Gewichtszunahme 
unternormal. Wird die Nahrunysmenge bis zu einem gewissen 
Minimum herabgesetzt, welches geniigt um das Kind am Leben 
zu erhalten, so fiihrt es wohl fort in die Liinge zu wachsen, ohne 
dass sich seine Kérpermasse vergréssert, und seine Gewichts- 
zunahme bleibt gleich Null. Da diese Tatsache keinem Zweifel 
unterliegt, so entsteht verstiindlicher Weise der Gedanke, dass 
dem Verhiiltnisse zwischen der Nahrungsmenge, die der Siiug- 
ling erhiilt und seiner Gewichtszunahme irgend ein Gesetz zu 
Grunde liegen muss. Wir wollen versuchen, auf rein logischem 
Wege diese Gesetzmiissigkeit festzustellen, und alsdann durch 
die praktische Anwendung derselben, sie auf ihre Richtigkeit 
hin zu priifen. 

Ks steht fest, dass die Nahrungsmenge, welche der sich 
normal entwickelnde Siiugling erhiilt, vollstiindig die Bediirf 
nisse seines Massenwachstums, die Verluste durch Muskel- 
arbeit und die Verluste, die durch die Kérperausscheidungen, 


8—34538. Acta padiatrica. Vol. XVII. 
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wie Harn, Ausleerungen, u.s.w. bedingt sind, decken muss. 
Ks liisst sich annehmen, dass etwa ein Drittel (85 %—39 %) 
der von dem sich normal entwickelnden Siiugling in den ersten 
Lebensmonaten aufgenommenen Nahrungsmengen durch die 
Anforderungen des Wachstums ausgenutzt, wiihrend die noch 
bleibenden zwei Drittel der Nahrungsmengen durch die iibrigen 
energetischen Vorgiinge aufgebraucht werden. 

Bezeichnen wir mit Q diejenige Nahrungsmenge (der Brust 
milch, Kalorien), welche als Norm fiir ein Kind von gegebenen 
Alter (oder Gewicht) angenommen wird, mit p die /aktische 
Gewichtszunahme eines Kindes im gegebenen Zeitraume, und 
mit 2? die normale Gewichtszunahme eines Kindes im gleichen 
Zeitraume. Ist die Nahrungsmenge, die das Kind erhalten 
muss gleich @ ('/s Y+°*/s Q), so muss es in einem gewissen 
Zeitraume normale Gewichtszunahme P zeigen. Hat das 
Kind im Laufe eines bestimmten Zeitraumes nur */s der nor- 
malen Nahrungsmenge (*/s Q) erhalten, so muss seine Gewichts 
zunahme — 0 sein. Zeigt ein Kind im gegebenen Zeitraume 
eine Gewichtszunahme = p (P>p>o), so liisst sich dies nur 
dadurch erkliiren, dass es im Laufe dieser Zeit eine gewisse 
Nahrungsmenge (*/s @+A) erhalten hat, die geringer als Q, 


aber grésser als */s Y@ war. Aus unten folgender Reihe 


A... ...f O  lisst sich schluss 


foleern, dass allen Gewichtszunahmen in den Grenzen von 
O—P (eine) gewisse Nahrungsmengen in den Grenzen von 
O—'/s Y entsprechen. Daraus ergiebt sich nur die eine logische 
Schlussfolgerung, dass unter physiologischen Bedingungen (nor 
males Kind und normale Zusammensetzung der Nahrung) die 
Gewichtszunahme des Kindes (jy) in einem gewissen Zeitraume 
direkt proportional ist derjenigen Nahrungsmenge, die fiir das 
Wachstum des Kindes erforderlich ist d.h. 


p: P=k:"/s Q. 


f 
4 
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Fiir ein Kind in den ersten Lebensmonaten nahmen wir 
ein Drittel ('/s) als Coefficienten bei Y an. Aber die Wachs- 
tumsenergie vermindert sich mit der zunehmenden Entwicke- 
lung des Kindes. Im letzten Viertel des ersten Lebensjahres 
des Kindes verbraucht dieses zu seinem Wachstum nicht mehr 
als 25 % der gelieferten Energie; folglich muss mann fiir das 
letzte Viertel des ersten Lebensjahres in dieser Proportion als 


: 1/, annehmen. Wenn wir unter 


Coefficienten nicht *‘/s sondern 
n» irgend einen beliebigen Ziihlercoefficienten fiir Q@ anneh- 
men, so wird diese Gleichung, die sich im Allgemeinen als 
p:P=k:n @ darstellt, fiir das ganze erste Lebensjahr giiltig 
sein, 

Krkennen wir obige Sachlage als richtig an. so gibt sie 
uns die Méglichkeit: 


1) wenn wir die Nahrungsmenge, die ein Kind erhiilt, 
kennen, so k6énnen wir im voraus die Hoéhe der Gewichts- 


zunahme bestimmen; 


2) wenn wir die Gewichtszunahme fiir einen bestimmten 
Zeitraum kennen, so kénnen wir die Nahrungsmenge, welche 
das Kind erhalten hat, bestimmen. 


1. Ist uns die Nahrungsmenge, die ein Kind erhdlt, bekannt, so 
kinnen wir die Hihe der zu erwartenden Gewichtszunahme 
im voraus bestimmen. 


Bezeichnen wir die Nahrungsmenge, welche das Kind erhiilt 
mit N, so kénnen wir uns diese unter der Formel N=*/s Q+ 1K 
darstellen; daraus folet: A=N—*/s Aus der Gleichung 
p: P=K:"/s Q, liisst sich ohne Schwerigheit die Hohe der zu 
erwartenden Gewichtszunahme bestimmen und zwar p—3 
oder wenn wir die Bedeutung XK einstellen, erhalten wir die 


Formel p (N—*/s Q) Q 3N—2(). Kine bedeutend 


gréssere praktische Bedeutung hat fiir uns die zweite Még- 


lichkeit: 
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2. Kennen wir die Gewichtszunahme eines Kindes fiir einen bestimmten 
Zeitraum, so kinnen wir die Nahrungsmenge, welche das Kind 
erhalten hat, bestimmen. 


Wenn ein Kind in einem bestimmten Zeitraum die Ge 
wichtszunahme p, nicht aber die normale Gewichtszunahme 1’ 
zeigt, so liisst sich dieses nur daraus erkliiren, dass das Kind 
eine gewisse Nahrungsmenge (°/s G+ A), erhalten hat, nicht 
aber die ausbleibende (noch fehlende) Nahrungsmenge, die wir 
mit bezeichnen kénnen. 

Folelich koénnen wir im gegebenen Falle die Gleichune 


aufstellen: 
V+A+ X--QY, woraus folegt 


X= Q—K. 


Bestimmen wir aus der Proportion p: ?— A—'/s Y die 
Bedeutung A so ist A 3 p und fiigen wir diese der vor 
hergehenden Gleichung ein, so erhalten wir: 
Up Y(P— P- 
3P 3 P 


die fehlende Nahrungsmenge = der normalen Nahrungsmenge, 
multipliciert mit der Differenz zwischen der normalen und der 
tatsichlichen Gewichtszunahme und dividiert durch die verdret 
Jfachte normale Gewichtszunahme. 

Diese Formel liisst sich auch leichter darstellen und zwar 
direkt aus der Proportion: 

X:'/3 (pP p): P daraus ergiebt sich: 

P—p 


= 
x 3 P 


Bei Anwendung dieser Formel geniigt es, die Gewichts 
zunahme (yp) des Kindes in einem Gewissen Zeitraume zu 
kennen. Die Grosse dieses Zeitraumes hat keine Bedeutune 
doch ist es notwendig, dass auch die normale Gewichtszunahme 


fiir den eleichen Zeitraum berechnet wird. Die Antwort be 


. 

| 
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treffs der fehlenden Nahrungsmenge (7) kann in Gramm der 
Muttermileh oder in Kalorien erhalten werden, abhiingig davon, 
welche Bedeutung dem QY gegeben wird. 

Diese Formel ist in der vorgeschlagenen Fassung nicht 
ganz genau. Um sie zu vereinfachen, berechnen wir die Be- 
diirfnisse des Wachstums 33% (=='/s), die der Nahrungsmenge 
erforderlich sind. Ferner geht nicht die gesammte Energie, 
die das Kind durch die fehlende Nahrungsmenge (X) erhiilt 
auf die Vergrésserung seiner Kérpermasse; ein gewisser Teil 
dieser Energie (etwa 10—15%) wird durch den Verdauungs- 
und Ausscheidungsprozess verbraucht. — Doch hat auch die 
genauere Priizisierung dieser Formel keine praktische Be- 
deutung insofern als die Gréssen P und Y an und fiir sich 
sehr bedingt sind. Fiir unseren praktischen Zweck kan diese 
Verbesserung zwecks einiger Vergrésserung der « einfach durch 
Abrundung der erhaltenen Zahl in den Grenzen des _niichst- 
liegenden halben Hunderts erreicht werden. Erhalten wir z. B. 
X=-87,0 Muttermilch, so runden wir diese Zahl auf 100,0 ab, 
bei X=123,0 bis zu 150,0 u.s.w. Es eriibrigt sich nur, diese 
Formel jetzt an der Hand praktischer Beispiele zu controllieren. 
Wenn die laut unserer Formel festzustellende fehlende Milch- 
menge der tatsiichlichen fehlenden Milchmenge entspricht, so 
wird dadurch ein geniigender Beweis fiir die Richtigkeit un- 
serer urspriinglichen Annahme geboten sein, niimlich dafiir, 
dass die Gewichtszunahme des Kindes proportional derjenigen 
Nahrungsmenge ist, welche vom Kinde zum Wachstum ver- 


wandt wird. 


Il. Die klinische Kontrolle des Gesetzes der Gewichtszunahme 
des gesunden Brustkindes. 


Behufs Kontrolle der Richtigkeit dieses Gesetzes wurden 
von mir eine Reihe von Versuchen an zwei Brustkindern 
angestellt, die unter bestiindiger Beobachtung des Siiuglings 
heimes standen. Beide Kinder erhielten Muttermilech, ent- 
weder unmittelbar aus der Brust, oder wenn solches fiir den 
Versuch erforderlich war, nach Abspritzen derselben. Im Ver- 
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laufe der ganzen Beobachtungsperiode waren beide Kinder 
vollig gesund, zeigten tiiglich normale Temperatur und 1—3 
mal in 24 Stunden normalen Stuhl; demnach war in vorliegen 
dem Falle eine Kinwirkung irgend welcher iiusseren Beding 
ungen, die eine Veriinderung der Gewichtscurve hiitten hervor 
rufen kénnen, vollig ausgeschlossen. Im Verlaufe der Beob 
achtungsperiode iinderten wir wiederholt die Nahrungsmenge 
(der Brustmileh), die das Kind erhielt: bald setzten wir sie 
unter die Norm herab, bald umgekehrt steigerten wir sie bis 
zur Norm und sogar etwas iiber die Norm hinaus (siehe Zeich 
nung Nr. | und 2). Als normale Brustmilchquantitiit (a), die 
ein Kind gegebenen Alters bei mittlerem Gewicht wiihrend 


der Geburt braucht, nahmen wir an: 


fiir die 1 Lebenswoche. . . . 450,0 
2? 500.0 
3 « « 
4 . . . 600,0 
S00.0 
den 3. Lebensmonat. . . . 850,0— 900,0 
4. 950.0 
D. . . . 950.0 1000.0 


Als normale Gewichtszunahme (7) rechneten wir nach der 
bekannten Formel 800—(50 x MW), wobei 1/=der Altersmonat ist. 


fiir den I Monat... . . 750.0 


Indem wir fiir eine bestimmte Anzahl von Tagen diese 
oder jene Nahrungsmenge festsetzten, berechneten wir: 

1) die theoretisch zu erwartende Gewichtszunahme, und 
verglichen sie alsdann mit der faktischen Gewichtszunahme im 
evleichen Zeitraume und berechneten 

2) auf Grund der Gewichtszunahme im bestimmten Zeit 


raume die Nahrungsmenge, die das Kind erhalten musste und 
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verglichen es alsdann mit der Nahrunesmenge, die das Kind 


faktisch erhalten hatte. 


A. Kind Nina M. Geboren 2/XII 1933 mit einem Ge- 
wicht von 3,150; trat in die Anstalt am 17/XII 1933 mit einem 
Gewicht von 3,300. Gesund; im Alter von 1'/2 Monat Er- 


scheinungen von exsudativer Diathese. 


(9 20.2/ 2626 293081 28 24 6 O20 9101 8 /8 22 2324262627 2029.30 


} 


Fig. 1. 


Im Laufe der Beobachtungsperiode keine Erkrankungen. 


Temperatur normal, Stuhl normal 1—3 in 24 Stunden. 


I. 19/XII — Gewicht 3,240 gr. — Alter: 3:te Woche. 
25/X11T — 5.440 — Erhielt 600 Brustmileh. 
p — 200,0 P = 150 


150. (S600 — 2.550) 150 . (1800—- 1100) 150. 700 
DDO DDO 
2100 
1] 


190. 


] | | 
| |] | | | | 
| ] 
| | | { | | | 
400 
300 
#00 
100 
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5d0 (150—200) 550. —50 DDO 
3.150 3. 150 
— 5d0+4+ 61 Oll. 
Alle weiteren Berechnungen wurden in gleicher Weise aus 
vefiihrt. Daher halte ich fiir méglich dieselben auszuschalten 
und nur die endgiiltigen Angaben 
Gewichtszunahme (p) 
quantitit zu machen x), 


iiber die theoretisch be 


rechnete und iiber die 


Brustmilch 


II. 25/XII Gewicht 3,440 — Alter  4:te Woche. 


1/1 3,510 — Erhielt 500 Brustmileh. 
p= P= 150 600 
p= 15; X= 107; = 493. 
1/1 — Gewicht 3,510 — Alter 1 Monat. 
7/I 3,710 — Erhielt 700 Brustmilch. 
p = 200 P= 140 () = 600. 
p = 210; x = 86 Q-- ax = 686. 


LV. 7/1 — Gewicht 3,710 — Alter 5 Wochen. 


13.I — 3,740 — Erhielt 500 Brustmilch. 
p = 30 P= 140; — 
p= 43; x 170; Y — x = 480. 
V. 13.1 — Gewieht 3,740 — Alter 5 Wochen. 
23.I — 4,140 — Erhielt 700 Brustmilch. 
p — 300 P = 230 @ = 60. 
p = 283; = 6: 716. 


VI. 24/I Gewicht 4,100 Alter 7 Wochen. 


29/I — 4,100 — Erhielt 500 Brustmilch. 
p= 9%; P= 115 @ = 750 


iB 
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B. Kind Wera L. Geboren 8/11. 1933 mit einem Gewicht 
von 3,000. In die Anstalt getreten den 22/XT11933 mit 
einem Gewicht von 2,670. Gesund. Wiihrend der Beobach 


tungsperiode keine Erkrankungen. — Temperatur die ganze 
Zeit iiber normal, Stuhl normal 1—3 in 24 Stunden. 


Fig. 2. 
I. 2/1 — Gewicht 2,850 Alter 4:te Woche. 
8/I — 3,060 — Erhielt 600 Brustmilch. 
p 210 P= 150 @ = 5d0. 
p = 190; 4 ie: 625. 
Il. 8/I — Gewicht 3,060 — Alter D:te Woche. 
14/1 — 3,090 Erhielt 500 Brustmilch. 
p= 380; P= 140; = 5d0. 
yp 43: = 170 x 480. 
14/1 Gewicht 3,090 — Alter 6:te Woche. 
24/1 — 3,380 — Erhielt 700 Brustmilch. 
p= 290. P = 230; 
p = 283; 56; 706. 


| 00. H Mower | | | | SSSR 

| 
| ee 
| | | 

| | in 

| | | | | 
| | | | | | 
S00. | + 
| | 
300. 4 
000. 


IV. 24/I — 
29/] 
ZAwecks 
suche, sind 


Weise zusa 
wichtszunal 
faktischen 


menve, die 
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Gewicht 3,380 — Alter 7:te Woche. 
» 


A400 — Erhielt 500 Brustmilch. 
20; P=115; Y= 700. 
16: =z 190: “x D10. 
besserer Ubersicht iiber die Resultate unserer Ver 


Tabelle 


berechnete Ge 


dieselben in der nachfolgenden in der 


mmengestellt, dass die theoretisch 


ime und die zu erhaltende Nahrunesmenge der 


Gewichtszunahme und der faktischen Nahrunes 


reveniiber gestellt wurden. 


das Kind erhielt, 


Kind: Nima M. 


Gewichtszunahme. 


Theoretisch berechnet. Faktische. 


I. 190 200 
Il. 7D 70 
LT. 210 200 
IV. 43 30 
V. 283 300 
0 0 
Brustmilchquantitiit: 
£ 611 600 
Lf. 493 
IL. 686 700 
[V. 480 500 
V. 710 TOO 
VI. 500 500 
Kind: Wera L. wie oben: 
Gewichtszunahmen: 
a 190 210 
IT. 43 30 
III 283 290 
[V. 16 20 
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Brustmilchquantitiit: 


Theoretisch berechnet. Faktiseh. 
l. 623 600 
I]. 480 500 
706 TOO 
[V. 510 500 


Nur in zwei Fiillen erhielten wir eine gewisse Ditterenz 
zwischen der theoretisch berechneten und faktischen Gewichts- 
gunahme (Nina M — Versuch IV und Wera L. Versuch II). 
In allen iibrigen Fiillen kann man von einer fast vollstiindigen 
Ubereinstimmung zwischen der theoretisch berechneten und 
faktischen Gewichtszunahme und der Brustmilechquantitiit, die 
das Kind zu erhalten hat, sprechen. 

Somit wird das von uns auf deduktivem Wege aufge- 
stellte Gesetz der Gewichtszunahmen des gesunden Brustkindes 
durch seine experimentelle Kontrolle vollauf bestiitigt. 

Die Gewichtszunahme des Brustkindes ist direkt propor- 
tional der KEnergiemenge, die behufs Wachstums der Kérper- 


masse verbraucht wird. 


[11. Die Anwendung der Formel zur Bestimmung der ungeni- 
genden Brustmilchquantitaét in der Praxis der 
Sduglingsfirsorgestelle. 


Wenn ein Kind in den ersten Lebenswochen oder -Mo- 
naten nicht geniigende Gewichtszunahme zeigt und dieses nach 
Meinung der Arzte als Resultat einer Hypogalactie der Mutter 
zu erkliiren ist, so entsteht fiir den Arzt die Aufgabe, die 
Milchmenge zu bestimmen, welche das Kind aus der Mutter- 
brust saugt. Die richtigste und sicherste Methode zur Be- 
stimmung der Milchmenge, die die Mutter dem Kinde bieten 
kann, ist das Wiigen des Kindes vor und nach der Mahlzeit 
im Laufe des Tages. Bei hysterischen und seurasthenischen 
Miittern muss diese Wiigung 2—3 Tage lang ausgefiihrt werden, 
da bei solchen Miittern nicht nur die einmalige, sondern auch 
die tiigliche Milchmenge grossen Schwankungen unterworfen 
ist. Leider kann diese Methode die Bestimmung der tiiglichen 
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Milehmenge aus verstiindlichen Griinden in der Siiuglings 
fiirsorgestelle keine Anwendung finden. Der Arzt in der 
Siiuglingsfiirsorgestelle muss fiir gewohnlich aus der einmaligen 
Milchmenge bei den Miittern auf das Tagesquantum schliessen. 
Wenn der Arzt die bei einmaliger Fiitterung erhaltene Milch 
menge mit der Anzahl der verabfoleten Mahlzeiten multipli 
ciert, erhiilt er die wahrscheinliche Milchmenge, welche 
das Kind im Laufe von 24 Stunden erhiilt. Zieht der Arzt 
ferner eine gewisse normale Milchmenge, deren das Kind im 
vegebenen Alter bedarf, in Betracht, so kann er wiederum nur 
sehr anniihernd die fehlende Milchmenge bestimmen. Nun 
liisst sich iiber die Menge der aus der Brust gezogenen Milch 
und iiber die noch fehlende Milchmenge ein sicherer Schluss 
ziehen, wenn man von der Gewichtszunahme des Kindes (p) 
in einem bestimmten Zeitraume ausgeht. 
Die praktische Anwendung dieser Formel 
P—p 
Vax 3p 


liisst sich an der Hand folgender Beispiele erliiutern: 


) 


1. Das Kind Natalie W. 
Datum Alter Gewicht 
Geburt 3,250 
25/LV — 20 Tage 3,000 Gesund. Stuhl 1—2 mal. Die 
Mutter zeigt Galaktorrhoe. Kind 
saugt aus der rechten Brust in 
20’ 30,0, wobei aus der linken 
Brust 5,0 abfliessen. 
Vorgeschlagen am Abend 
beide Briiste zu reichen. 
30/LV — 25 Tage 3,070 Stuhl 1t—2 mal. Das Kind saugt 
aus beiden Briisten in 20’ 30,0 
(P=125) Verordnet 2—100 ('/: Mileh-4 
+ Sechleim+5% Zucker). 
5/V —1 Monat 3,300 Stuhl 2 mal. 
p= 230 
(P=125) 
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In diesem Falle konnte schon beim I. Besuche der Mutter 
25/1V) ohne besondere Miihe die Diagnose »Hypogalactie» ge- 
stellt werden (das Kind hatte am 20 Tage das Anfangsgewicht 
1 


noch nicht erreicht, Galaktorrhoe', ungeniigende Milchmenge 


an jeder Brust einzeln genommen). Der Mutter wurden Hin- 
weise gegeben, wie sie die Milchmenge vergréssern kann und 
ausserdem angeraten, Abends beide Briiste auf einmal zu 
geben. Als Resultat dieses zeigte das Kind nach 5 Tagen 
einen Gewichtszuwachs von 70 (yp). Da nun dieser Zuwachs 
geringer war als die Norm (p 125) und da ausserdem das 
Kind auch aus beiden Briisten eine sichtlich ungeniigende 
Milchmenge erhielt, wurde es klar, dass in diesem Falle ohne 
Zufiitterung nicht auszukommen ist. 

Wieviel fehlte dem Kind an Mileh? 

Da in diesem Falle Q@= 550, P— 125 und p— 70, so 
erhalten wir bei Anwendung unserer Formel: 
X ieee natin 80 oder abgerundet in den 

3.12% 3.125 

Grenzen des halben Hundert 
ungefiihr 100. 


Dem Kinde wurde verordnet 200, '/2 Mileh+ Schleim 4 
+5 % Zucker, was in Kalorien berechnet ungefiihr 200 Brust- 
milch ausmacht, d.h. beinahe doppelt so viel, als es bekommen 
musste. Darum ist es auch nicht zu verwundern, dass das 


Kind nach 5 Tagen eine Gewichtszunahme zeigte, die doppelt 


so gross war als die Norm = 270 anstatt 125. 
2. Kind Alerander N. 
Datum Alter Giewicht 
— Geburt 3,400 
12/VIII — 12 Tage 3,050 
3/IX —1 Monat 
2 Tage 3,240. Gesund. Stuhl 2 mal. Die Mutter 


p=190 hat flache Brustwarzen, Rhaga 
(P—=500) den an den Warzen, Mastitis 


' A. ANTOoNOV. Zur Frage der Galactorrhoe bei stillenden Frauen 
Ztsehr. f. Kindhk. 19382. B. 52. 
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Datum Alter Gewicht 
dextra, ungeniigend Milch. Ver- 
ordnung: Brust oder abgepumpte 
Milch und 100—200 ('/2 Milech + 
+ Schleim+5 % Zucker). 
10/1X 1 Monat 
10 Tage 3,460 
p=200 
(P? ungefiihr 200). 


Im gegebenen Falle stand schon beim [. Besuche des Kindes 
am 3/LX die Notwendigkeit der Zufutterung iiber allem Zweifel. 
Da die Mutter kurz vor ihrem Besuche das Kind geniihrt 
hatte, konnte die ausgesaugte Milchmenge nicht festgestellt 
werden. Versuchsweise musste dem Kinde fiir den Zeitraum 
einer Woche 100—200 Halbmilch verordnet werden. Wenn 
im letzteren Falle die von uns empfohlene Formel angewandt 
werden wiirde, so konnte die Verordnung mit grésserer Ge 
nauigkeit gemacht werden. Da in diesem Falle 

() = 600, P= ungefiihr 500, p 190, dann ist 
X = 600 Pi oo 124 oder ungefiihr 150. 
3. 3. D00 

Da das Kind diese Menge auch erhielt, so iiberstieg seine 

Gewichtszunahme in einer Woche nur um ein Geringes die 


zu erwartende Zunahme. 


3. Kind Tatjana U. 


Datum Alter Gewicht 
18/XIL-— Geburt 3,200. 
5/1 18 Tage 3,050. Das Kind erhiilt die Mutterbrust 


7 X in 24 Stunden. Hiiufiger Stuhl 
bis zu 10 mal, Meteorismus. Die 
Mutter leidet an Galaktorrhoe (wie 
es auch beim Stillen des iilteren 
Kindes war). Das Kind erhiilt 
Abends 9 Uhr aus der Mutterbrust 


- . ~? r 
85 in 15. Verordnung: Wasserdiiit 
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Datum Alter Gewicht 

bis 6 Uhr morgens und die Brust 

6 X in 24 Stunden. 
15/1 —28 Tage 3,070 Stuhl 7 = 10 mal, schleimige, Mileh 
p=20 ungeniigend (mittl Menge in 24 
(P= 250) Stunden bei 6 Futterungen— 
—400—370). Verordnung: Brust 
6—7 mal und 200 Eiweissmilch 
+5 % Zucker. Stuhl 5—6 mal. 


20/I —33 Tage 3,250 
p=180 
(P= 125). 
30/T —1 Monat 
12 Tage 3,500 Stuhl 3 mal, normal. Hypoga- 


p=250 lactia nimmt zu. Verordnung: 
(P=250). Brust + 300 (1/2 Mileh + Sechleim + 
5 % Zucker). 

Letzterer Fall bietet ein besonders grosses Interesse, da 
er die Unzuverliissigkeit der Bestimmung der Milchmenge bei 
einmaliger Fiitterung besonders scharf hervortreten liisst. Die 
Mutter niihrte das Kind spiit Abends zu einer Stunde, da bei 
der Mutter gewohnlich weniger Milch vorhanden ist, in einer 
fiir sie fremden Umgebung des iirztlichen Kabinetts, was 
andrerseits leichter Milchabsonderune nicht foérderlich sein 
konnte und ungeachtet dessen erhielt das Kind aus einer 
Brust 85 Milch, was bei 7 Futterungen in 24 Stunden nicht 
weniger als 600 ausmachen miisste, d.h. also mehr als fiir ein 
Kind dieses Alters notwendig wiire. Die Dyspepsie, an der 
das Kind krankte, konnte sehr wohl durch die Uberfiitterune 
des Kindes die ausbleibende Gewichtszunahme durch die sich 
hinziehende Dyspepsie erkliirt werden. Doch sprach zu Gun- 
sten von Hypogalactia einiges: die Gewichtszunahme, die Ga- 
laktorrhoe, die Mutter war friiher schlechte Stillerin gewesen; 
gegen die Hypogalactia dagegen sprach die grosse Milchmenge, 
die bei einmaligem Stillen erhalten wurde. Trotzdem war in 
diesem Falle Verdacht auf Hypogalactia, und wurde daher 
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der Mutter empfohlen die Milechmenge in 24 Stunden zu be 
stimmen, da sie zeitweilig eine Kinderwage erhalten konnte 

Ks wurde festgestellt, dass im Laufe des foleenden Tave 
bei einer Fiitterung 50—70 verabfolet wurden, was in 24 
Stunden eine Milchmenge von 370—400 ausmachte. Es wurde 
nun der Mutter vorgeschlagen das Kind nicht 6, sondern 7 
mal in 24 Stunden zu niihren und dabei Abends beide Briiste 
auf einmal zu geben. Allein die Milchmenge in der Brust stiee 
nicht weiter und das Kind zeigte in 10 Tagen einen Gewichts 
zuwachs von im ganzen nur 20; infoleedessen wurde der 
Mutter angeraten, dem Kinde ausser der Brust noch 200 
Kiweissmilch mit 5% Zuckerzusatz zu geben, worauf das Kind 
sofort eine Gewichtszunahme zeigte, auch wurde der Stuhl 
alsbald besser. 

Wollen wir nun _ betrachten, was in vorliegendem Falle 
die Anwendung der von uns vorgeschlagenen Formel wiirde, 
falls es im Laufe der Zeit vom 5/I—15/I nicht gelungen wiire 
die 24 stundliche Milchmenge festzustellen; das Kind zeigte 
in der Zeit vom 5/I—15/I eine Gewichtszunahme von 20 (p) 
anstelle der zu erwartenden 250 (JP). 


a 600. Dies giibe: 


X 600.27 184 oder abgerundet unge- 
fiihr 200 Brustmileh. So kénnen wir auch in diesem Falle 
die volle Ubereinstimmung zwischen dem Resultate unserer 
theoretischen Berechnung mit der tatsiichlich festgestellten 


fehlenden Milchmenge konstatieren. 


4. Kind Jiran V. 


Datum Alter Gewicht 
10/V — Geburt 4,000 
d/VI 25 Tage 4,010.  Gesund. Stuhl 1—2 mal. Die 


Mutter zeigt Galaktorrhoe. Brust 


6—7 mal. 
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Datum Alter Gewicht 
10/VI —1 Monat 3,990.  Stuhl 1 mal und seltener. Kind 
p=0.  saugt aus der rechten Brust 40, 


aus der linken 20. 

(P=—125). Muttermilch nicht geniigend. Ver- 
ordnung: Brust+200.  ('/2 Mileh 
+ Haferschleim+5% Zucker). 


25/VI —1 Monat 4,240 
2 Wochen p=250. Kind zeigt Verstopfung. 
(?=-350). Saugt aus der rechten Brust 40, 
aus der linken 10. Die Hypo- 
galactia nimmt zu. Verordnung: 
5O0—600 ('/2 Mileh + Hafersehleim 
+5 % Gucker). 


5/VII —1 Monat 4,480. Kind verstopft. Milch vollstiin- 
25 Tage p=240 dig verschwunden. 
(P— 230). Verordnung: 300 Czerny— Klein- 
schmidts Gemenge + ungefiihr 
500 ('/2 Mileh+ Haferschleim + 
% Lucker). 


In diesem Falle ergiibe die Anwendung unserer Formel 
beim Besuche des Kindes am 10/VI—(Q= 600, P=125. p=0) 


125—0O 600. 125 
X=600 « = —__— = 00. 
3.125 3.125 


Doch wiiren wir im letzteren Falle auch ohne Forme! 
ausgekommen. War einmal die Gewichtszunahmen des Kindes 
im Laufe von 5 Tagen=-0, so war es klar, dass das Kind '/s 
der fiir dasselbe notwendige Nahrungsmenge ('/s) nicht erhalten 
hatte. Diese fehlende Muttermilch (200) ersetzt durch Zu- 
fiitterune, hiitte wohl fiir die niichste Zeit geniigt und dem 
Kinde zum 25/VI die normale Gewichtszunahme gesichert, 
wenn nicht das Schwinden der Milch einen geradezu kata- 


strophalen Charakter angenommen hiitte. 


9—34538. Acta pediatrica. Vol. XVII. 


_ 
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Beim Besuche des Kindes am 25/VI 
700, P=350, p= 250) 
350—250 700. 100 
3. 350 3.300 

Und schliesslich beim Besuche des Kindes am _ 5/VII, 
nachdem die Zufiitterung des Kindes bedeutend gesteigert 
worden war 

(Q= 800, P= 230, p= 240). 

X¥—800 230—240 800. —10 8,000 dl 

3. 230 3. 230 690 
da das Kind in diesem Falle keine ungeniigende Milchmenge, 
sondern sogar noch ein wenig mehr als die normale Menge (() 
erhalten hatte, die notwendig war fiir die normale Gewichts 
zunahme P. Es erhielt @—xz Milch oder bei Kinstellung der 
Bedeutung #«=—11 es erhielt 8300—(—11)—800+ 11=811 Gr. 


Aus obenangefiihrten Beispielen erhellt, dass die An 
wendung der vorgeschlagenen Formel fiir die Bestimmung der 
Milchmenge der niihrenden Mutter ausserordentlich einfach ist. 

In den Fillen, wo wir nicht in der Lage sind festzustellen, 
welche Quantitiit Brustmilch ein Kind in 24 Stunden ndtig¢ 
hat, gibt uns die Formel eine nicht geringere Orientierungs 
sicherheit, als die Methode einmaligen Wiigens des Kindes 
vor und nach der Mahlzeit. 

Der Umstand, dass die theoretisch berechnete Milechmenge 
ihrem tatsiichlichen Mangel entspricht, scheint uns ein ge 
niigend iiberzeugender Beweis dafiir zu sein, dass in physio 
logischen Verhiiltnissen gesundes Kind und qualitativ nor 
male Nahrung (Brustmileh) — die Gewichtszunahmen des Kindes 
direkt proportional derjenigen Nahrungsmengen sind, die fiir 


das Massenwachstum des Brustkindes erforderlich sind. 


Beobachtungen iiber den Verlauf der Tuberkulose bei 
einem Paar verschieden ernahrter Zwillinge 


von 


I. JUNDELL. 


Kine der praktisch wichtigsten medizinischen Fragen ist 
die Frage iiber die Bedeutung der Erniihrungsweise fiir den 
Verlauf bezw. die Prognose der Tuberkulose. Was hieriiber 
sicher festgestellt ist, ist von sehr allgemeiner Natur. Uberall 
wird darauf hingewiesen, dass fiir eine erfolgreiche Tuberku- 
losebehandlung »gute» bezw. »kriiftige» Erniihrung notwendig 
ist, wobei aber Uberfiitterung und Miistung und natiirlich auch 
die Entstehung von gastrointestinalen Stérungeu bezw. Erniih- 
rungsstérungen zu vermeiden sind. Sehr allseitige und um- 
fangreiche Erfahrungen haben die Zweckmiissigkeit dieser Vor- 
schriften bestiitigt. Aber nicht desto weniger kann man schon 
hier einwenden, dass man iiber den ausschliesslichen Einfluss 
der »guten» bezw. »kriiftigen» Kost vielleicht nicht so viel 
absolut sicheres weiss und zwar deshalb, weil die Erniihrungs- 
terapie bei der Tuberkulose in der Regel mit stark allgemein 
einwirkenden anderen Massnahmen kombiniert wird, zum Bei- 
spiel Ruhekuren, Behandlung in offener frischer Luft, klima- 
tischen Kuren, Sonnen- oder andere Lichtbehandlung, Biider- 
kuren, Verbesserung der allgemeinen und persénlichen Hygiene 
u. Ss. W. 

Dieser Umstand, dass bei der Tuberkulose die Erniihrungs- 
terapie so gut wie immer mit anderen terapeutischen Massnah- 
men kombiniert wird. macht es noch mehr schwierig, den tera- 
peutischen Wert spezieller Kostformen bei der Tuberkulose zu 
beurteilen. Wenn von Kinigen reichliche Zufuhr von Fett, von 


| 
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Anderen reichliche Fleischerniihrung, von wieder Anderen reich 
liche Mileh- oder Kierzufuhr, von noch Anderen die Grrson- 
Saversrucnu'sche Diiit und wieder Anderen reichliche Vitamin- 
gufuhr lebhaft empfohlen wird, so steht doch bei allen diesen 
Kmpfehlungen der strikte Beweis dafiir aus, dass die giinstigen 
Resultate der gewiihlten Erniihrungsweise und nicht den gleich 
zeitig verwendeten anderen Massnahmen zuzuschreiben sind. 
Kin objektives Urteil iiber den Wert verschiedener benutzten 
Kostformen bei der Tuberkulose wird ausserdem dadurch un 
moéglich gemacht, dass es bei den diesbeziiglichen Versuchen 
gewoOhnlich unterlassen worden ist, den Wert einer gewissen 
Kost mit dem Wert einer anderen Kost unter mdglichst glei 
chen Verhiiltnissen zu priifen (derselbe Aufenthaltsort, dieselben 
Jahreszeiten, dieselbe Behandlung hinsichtlich Ruhe, frische 
Luft, Strahlenwirkung, allgemeine und persdnliche Hygiene, 
ein in socialer Hinsicht gleichartiges klinisches Material, ein 
und derselbe behandelnde Arzt(!) u. s. w.). 

Diese Voraussetzungen sind auch bei Massenuntersuchun 
gen notwendig fiir die Krreichung beweisender Ergebnisse. 
Wenn es sich nicht um Massenuntersuchungen, sondern um 
Kinzelnbeobachtungen handelt, muss der Forderung auf glei 
che Versuchsbedingungen ganz besonders streng nachgekommen 
werden, soll man tiberhaupt aus der Beobachtung etwas ver- 
wendbares herauslesen kénnen. Hier kommt es ausser auf 
gleichen iiusseren Bedingungen ganz besonderes auf modglichst 
gleichartiges klinisches Material an, hierin einberechnet gleiche 
Zeit nach erfolgter Infektion. 

Im Nachstehenden wird nun iiber einen Einzelversuch 
berichtet, wo die genannte Forderung auf méglichst gleiche 
Versuchsbedingungen weitgehend erfiillt worden ist. 

Ks handelt sich um ein Zwillingpaar, die Knaben MNWarl Uno 
L. und Harald L., am ™/2 1931, 4 Wochen zu friih geboren. 
Vater NSchriftsetzer, gesund. Die Mutter, I- Para, 25 Jahre alt, 
wurde im Alter von 15 Jahren in einer Lungenheilstiitte gepflegt; 
seitdem nach eigener Angabe gesund. Bei den Untersuchungen 
in Maj 1931 in der Entbindungsanstalt und im = Seraphimer 
lazareth wurde die Diagnose Lungentuberculose? gestellt (keine 
sichere Rasselgeriiusche; an der linken Lungenspitze crepitierende 
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Geriiusche; keine Tbe-bacillen im Sputum). Réntgen am **/5 
1931 lautet indessen: kronische Lungentbe, wahrscheinlich mit 
kleinen Cavernen und Bronkiectasien. Am °/6 1932. starb die 
Mutter an Lungentbe. Geburtsgewicht Karl Unos 2600 gm, 
dasjenige Haralds 2300 gm. Muttermileh bekamen die Kinder 
nur wiihrend der ersten Lebenswoche, dann wurden sie wegen 
Puerperalinfektion der Mutter von der Brust abgesetzt und kiinst- 
lich erniihrt und zwar nach den von mir ausgegebenen gedruck- 
ten Vorsechriften. Die Milchmischungen der Kinder wurden einem 
kurzdauernden Aufkochen ausgesetzt. Die letzten 38 Monate vor 
der Aufnahme in die Kinderklinik, das heisst im 9—11 Lebens- 
monate, bekamen die Kinder ziemlich viel Obst (Apfel, Juananen, 
Trauben) und tiiglich auch Gemiisepurée. Seit der Geburt  be- 
kamen beide Kinder beinahe ununterbrochen tiiglich 2 Theeldéffel 
Lebertran. Moros Tuberkulinprobe, in Solna Kinderpflegecentrale ‘8/11 
1931 ausgefiihrt, bei beiden NWKindern negativ. 

Karl Uno erkrankte Mai 1931 an Erysipelas faciei und wurde 
hierfiir in der Zeit **/s—'*/9 1931 hier in der Kinderklinik ge- 
pflegt. Er wurde wegen des Erysipels mit insgesamt 35 ccm 
polyvalentem Scharlachserum behandelt und wurde schon am "6, 
(am 13. Tage nach der Aufnahme) fieberfrei. Sein weiteres Ver- 
bleiben in der Klinik beruhte auf das Vorhandensein eines habi- 
tuellen Erbrechens. Bei Allait. mixte, bezw. reiner Brusterniihrung 
stieg indessen das Kérpergewicht in der Zeit ‘/6 bis zur Entlassung 
am '*/y) von 3490 gm auf 5220 gm. Beim Entlassen doppelseitige 
Otorrhoe (bestand schon bei der Aufnahme), leichte Craniotabes und 
Andeutung von Rosenkranz (trotz der in der Klinik erfolgten be- 
handlung mit Halalampe); Bauchorgane ohne Befund; Moro ne- 
gativ; Allgemeinzustand gut. Seit kurzer Zeit nach der Geburt 
soll Uno Ausfluss aus beiden Ohren gehabt haben und wurde 
hierfiir mit H,O,-EKintriiufelungen behandelt. Harald litt im Alter 
von Monaten auch an ausgesprochenem habituellem Er- 
brechen. Sein Allgemeinzustand war Mitte Nov. 1931, laut den 
Notizen der Kinderpflegezentrale (in Solna), ausgepriigt schlimmer 
als derjenige Karl Unos. 

Im Herbst 1931 hatten beide Kinder Husten mit etwas zie- 
hender Einatmung. In der letzten Zeit vor der Aufnahme doch 
kein Husten. In den 5 Tagen 11.—25. Dezember 1931 aohnte 
eine Sechwester der Mutter zusammen mit der Familie; diese 
Tante starb bald danach, d. h. im selben Monat, an Lungentuber- 
kulose. Die Kinder wurden wesentlich wegen Verdacht an Tuber- 
kulose in die Klinik gesandt, wo sie am *°/: 1932, also im Alter 
von genau Il Monaten aufgenommen wurden. Moros Tuberkulin- 
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probe, am 18/, 1932, in der Kinderpflegezentrale wiederholt, hatte 
jetzt bei beiden Kindern positive Reaktion gegeben. 

Status bei der Aufnahme, */1 1932. 

Karl Uno: Allgemeine Entwicklung riickstiindig. Korperge- 
wicht 7480 gm, Ko6rperlinge 68 cm. Turgor ein wenig, Tonus 
etwas stiirker herabgesetzt. Kopfumfang 44 cm. Brustumfang 
43 em. Hautfarbe etwas dunkel, Augen braun. Am Rumpf einige 
eczematése Papeln, an den Oberarmen niissendes Eczem. Tubera 
parietalia und frontalia leicht aufgetrieben; grosse Fontanelle quer 
fingerbreit, Schiidel sonst fest. Ziihne fehlen. Keine Epiphysen- 
auftreibungen, kein Rosenkranz. Ubelriechender Ausfluss aus 
beiden Ohren (schwand nach einigen Tagen in der Klinik). Kann 
mit Stiitze stehen. Sonst k6rperlich oder psychisch bei der kli 
nischen Untersuchung nichts bemerkenswertes. Blut-Ca und Blut-P 
(‘/2 1932) 12 bezw. 5,5 mg%. Roéntgen, *°/1 1932, siehe unten. 

Harald. Allgemeine kérperliche Entwicklung bedeutend mehr riick 
stiindig als bei Karl Uno. Kérpergewicht 6400 gm, Korperlange 66 cm, 
Turgor stark herabgesetzt, Tonus fehlt ganz. Kopfumfang 43 em, 
Brustumfang 45 em. Hautfarbe blond, ausgesprochen blass, Augen 
blau. Grosse Fontanelle 3 (Querfinger breit mit federnden Réndern; 
Riinder der Sutura sagitalis etwas gegen einander verschiebbar; im rech 
ten Parietalknochen eine 2-Kronengrosse weiche Partie; Tubera frontalia 
aufgetrieben; deutlicher Rosenkrantz; keine Epiphysenauftreibungen. 
Ziihne fehlen. Sifzt ohne Stiitze, kann sich aber selbst nicht aufsetzen 
und nicht ohne Stiitze stehen. Die Milz recht beinahe bis zur Nabel- 
héhe. Kéorperlich und psychisch bei der klinischen Untersuchung 
sonst nicht bemerkenswertes (Blutbefund indessen bei der Auf 
nahme leider nicht verzeichnet; 2 Monate spiiter (*°/s) Hiimoglobin 
(Sahli korr.) 81%; rothe Blutk. 3,900,000; weisse Blutk. 5400, 
davon Neutroph. 58 %, Eosinoph. 2%, Lymphoc. 36 %, Monoc 
6 %). Blut-Ca und Blut-P ('/: 1932) 9,5 bezw. 5,8 mg%. Rént 
gen, */2 1932, siehe unten; hier sei doch vorweggenommen, dass 
das Réntgenbild des Handgelenkes eine sichere Rachitisdiagnose 
nicht gestattete. (Blutbefund 4/7 1932, siehe Tafel.) 


Nach der Aufnahme, am *°/: 1932, wobei die Kinder genau 
11 Monate waren, verblieben sie in der Klinik ununterbrochen 
bis zum */2 1934, d. h. wiihrend zirka 2 Jahre (bis zum Alter 
von beinahe 3 Jahren). Wiihrend des ganzen Aufenthaltes in 
der Klinik wurden die Kinder nicht von einander getrennt. 
Ihre Betten standen immer neben einander auch wenn sie von 
einer Abteilung in eine andere bezw. von einem Krankensaal in 


einen anderen gebracht wurden. Dieselben Schwestern, welche 


TUBERKULOSE BEI VERSCHIEDEN ERNAHRTEN ZWILLINGEN 135 


den einen Zwilling besorgten, besorgten auch immer den an- 
deren. Auch sonst wurde, wenn nicht besondere Umstiinde 
vorlagen', alles fiir beide Zwillinge in gleicher Art geordnet. 
Nur mit Hinsicht auf die Erniihrung der Kinder wurde plan- 
miissig ein Unterschied durchgefiihrt und zwar in folgender 
Art. Der Knabe Karl Uno, der kriiftigere und gesundere der 
beiden Zwillinge, wurde auf die »freie Kost» meiner damaligen 
Klinik gestellt. Diese Kost besteht aus Fisch, Fleisch, Hiern, 
sowie Suppen, Brei, Griitze oder Puddeln, abwechselnd auf 
Roggenmehl, Reis, Hafer, Gries oder Maizena in Wasser, 
Fruchtsiiften oder Fleischbriihe gekocht; ausserdem Zwieback, 
Kartoffel-Gemiisepurée und Obstmus. Zu dieser gemischten 
Kost gehért pro Tag entweder 350—550 cem_ kontrollierte 
Kindermileh oder 350—-550 cem aus solcher Milch in der Kli- 
nik hergestellte 10-%-ige Sahne. Milch und Sahne, wenn die 
Zubereitung der Speisen es nicht anders forderte, ungekocht. 
Die zwei Modifikationen dieser freien Kost, die »Freie Kost 
mit Milch» und die »Freie Kost mit Sahne» wurden in der 
Klinik als Normalnahrungen fiir Kinder im Alter von */1 bis 
3 Jahren verwendet. Wiihrend einer Reihe von Jahren habe 
ich vergleichende Untersuchungen iiber den Wert dieser zwei 


' Kin soleher Umstand war mein Wunsch, an diesem Zwillingpaar den 


prophylaktischen Wert von humanem Keuchhustenserum zu priifen. Dieser 
Wunsch veranlasste mich dazu, nur den einen dieser Geschwister, niimlich 
Karl Uno gegen Keuchhusten zu schiitzen zu versuchen. wiihrend der an- 
dere, der auch der Keuchhusteninfektion ausgesetzt gewesen war, unbehan- 
delt blieb. Das interessante Ergebnis dieses Versuches, niimlich eine mehrere 
Wochen dauernde passive Immunitiit, die erst dann folgende Keuchhusten- 
erkrankung und, den leichteren Verlauf derselben bei dem serumbehandelten 
Kinde, habe ich in Acta Pidiatrica, Vol. XV, 1933, niiher beschrieben 
vergl. auch die Gewichtskurven an der S. 138 der vorliegenden Arbeit). 
Die itibrigen spezifischen Infektionen, welche die beiden Kinder sich in der 
Klinik zuzogen, verliefen zeitlich und symptomatisch beinahe kongruent. 
Die Anamnese (man bemerke besonders auch die Tuberkulinproben!) lédsst 
mit grosser Wahrscheinlichkeit schliessen, dass die Theinfektion der Kin- 
der gleiche zeilliche, kvalitative und kvantitative Verhdltnisse dargeboten 
hatte. Zuzufiigen ist sonst nur, dass Harald im Sommer 1932 wegen seiner 
Aniimie einer Eisenkur unterzogen wurde. Karl Uno hatte einer solchen 


Behandlung nicht notig. 
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Kostformen angestellt und werde vielleicht spiiter iiber die 
Krgebnisse dabei berichten. Hier sei nur zugefiigt, dass die 
Kinder von den genannten Nahrungsmitteln und Gerichten 
nach Belieben essen diirfen. Die Tagesmenge Milch bezw. 
Sahne, welche nicht allein, sondern immer als Bestandteile 
in oder Zumischune zu den soeben genannten Gerichten ge 
geben wird, iiberschreitet beinahe nie die Menge von 550 cem 

Das Kind Aarl Uno bekam nun ab '°/2 1932 bis zum 
Entlassen aus der Klinik am */2 1934 frece Kost+ Sahne. Das 
Kind Harald dagegen bekam in der Zeit '’/2 1932 bis zum 
‘Yio 1932, also wiihrend zirka 8 Monate, eine Kost, welche im 
wesentlichen derjenigen entsprach, die sich vielen Autoren und 
auch mir selbst bei intestinalem Infantilismus auseezeichnet 
bewiihrt hat (vergleich zum Beispiel Kieinscumipys Darstel 
lung in PraunpLEeR-ScHLossmManns Handbuch, 4. Aufl., 1931). 
Harald bekam niimlich anfangs tiiglich 500 cem saure abgeramte 
Milch (in der Klinik aus der Kindermilch durch starkes Centri 
fugieren und Spotansiiuerung hergestellt), dazu rohes Obst (Apfel, 
Bananen, Apfelsinen); nach 2 Wochen Zugabe von Kohlenhydra 
ten (Kochzucker, Malzzucker, Weizenmehl, Zwieback) in Men 
gen von 20 bis auf 40—70—80—100 gm steigend. Nach zirka 2 
Monaten wurden 600 cem abgeramte Sauermilch gegeben und 
ausserdem 20 gm Kartoffelpurée pro Tag. Der Zucker wurde 
teils zusammen mit den unaufgeschlossenen Kohlenhydraten 
in die Sauermilch eingekocht oder als Zusatz zum rohen Obst 
gegeben. Falls die Gesamtmenge Wasser der Nahrung nicht 
1 Liter betrug, wurde die Nahrung mit 200—100 cem Wasser 
verdiinnt (das Obst nach Abzug des Gewichtes der Bananen- 
rend der ersten Woche 2 Apfelsinen und ( 
andauernd 3 Apfelsinen, 7 Bananen und 2 Apfel. Nachdem 
Harald diese Kost wiihrend 8 Monate erhalten hatte, wurde 
auch er auf »freie Kost mit Sahne» gestellt und blieb dabei 


schalen als Wasser berechnet). Die Obstmenge pro Tag wiih 
>} Bananen, dann 


bis zur Entlassung. Hinzuzufiigen ist, dass becde Kinder in der 
Zeit **/2—'/10 1932 tiiglich 1 gm guten Lebertranes bekamen. 

Der Zustand der Kinder wurde wiihrend ihres 2-jiihrigen 
Aufenthaltes in der Klinik klinisch und réntgenologisch ver 
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folet. Das hauptsiichliche des klinischen Verlaufes kann aus 
der graphischen Figur der folgenden Seite abgelesen werden. 
Daraus geht hervor, dass Harald, dessen Zustand bei der Auf- 
nahme viel schlechter war als derjenige Karl Unos, sich dem 
Normalzustand schneller niiherte als Karl Uno und zwar so- 
wohl in der Zeit, als er die beschriebene Sauermagermilch- 
Obstnahrung erhielt, wie spiiter, als er die »freie Kost mit 
Sahne» bekam, mit welecher Karl Uno wiihrend der vanzen Zeit 
in der Klinik erniihrt wurde. Im 19:ten Lehensmonate, zu der 
Zeit also, wo Harald wiihrend 8 Monate die Sauermager- 
milch-Obst-Nahrung erhalten hatte, wog er mehr als der Bruder 
und war sein Allgemeinzustand sonst eben so gut wie derjenige 
des Bruders. Weiterhin, nachdem Harald im 20, Lebensmonate 
auch auf freie Kost mit Sahne gestellt worden war, ging er fort- 
wiihrend in seiner allgemeinen Entwicklung dem Bruder vor- 
aus. Kr wog bei der Entlassung am */: 1934 (im 35. Lebens- 
monate) 14,200 gm, wiihrend Karl Uno gleichzeitig nur 13,100 
gm wog. Auch sonst schien Harald jetzt dem Bruder cher 
tihberlegen als unterlegen. 

Die specifischen Infektionskrankheiten (Varicellw, Keuch- 
husten, Parotitis epidemica), mit welchen die Kinder in der Klinik 
angesteckt wurden, verliefen bei dem einen genau so wie bei 
dem anderen (Vergleich doch hier Fussnote 8. 135). Zwischen den 
Zeiten dieser akuten Infektionen verlief die Kérpertemperatur 
beider Kinder ziemlich gleich und zwar folgendermassen. Bis 
Mitte maj 1931 ab und zu Temperaturerhéhungen bis zu 38 
38,5°; spiiter etwas unruhige, aber kaum abnorm hohe Tempe- 
‘raturkurven. Die physikalischen Untersuchungen beziiglich der 
Tuberkulose der beiden Kinder hatten wiihrend der ganzen 
Zeit nicht den geringsten Anhaltspunkt dafiir abgegeben, dass 
diese Affektion sich bei dem einen Kinde anders als bei dem 
anderen Kinde verhielte (iiberhaupt hierbei keine Befunde). 
Bemerkenswert ist auch folgende Zusammenstellung auf Grund 
der 740 Tage (°°/1 1932—*/e 1934) lanfenden Krankenjournale. 
Fir Karl Uno ist bei 112 Tagen Schnupfen, bei 74 Tagen 
Husten und bei 349 Tagen Husten + Schnupfen verzeichnet. 
Fir Harald ist bei 117 Tagen Schnupfen und bei 436 Tagen 
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Bemerkung zur Tafel: Die Gewichtsziffern, die fiir die Kurven benutzt 
worden sind, sind diejenigen, die am 25ten jeden Monats (event. 1—2 Tage 
friiher oder spiiter) verzeichnet wurden. Geburtstag der Zwillinge **/2 1931. 
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Husten + Schnupfen verzeichnet. Schnupfen bezw. Husten 
also bei Karl Uno insgesamt 535 Tage, bei Harald 553 Tage. 
Bei dieser Zusammenstellung wurde von der Ursache des 
Schnupfens und Hustens (spezifisch oder unspezifisch) abge- 
sehen. 

Selbstverstiindlich wurde den Réntgenuntersuchungen die 
grésste Aufmerksamheit geschenkt. Bei der ersten Réntgen- 
aufnahme am **/: bezw. */2 1932 zeigte Marl Uno knack- 
mandelgrosse Driisenschatten im rechten Hilus und ausser- 
halb diesem einen interlobiiren Schattenstreifen, aber keine 
Parenchymveriinderungen; Harald zeigte dabei knackmandel- 
grosse Driisenschatten an der rechten Seite paratracheal und 
im Hilus und eine interlobiire Schwiele zwischen den Ober- 


und Mittellappen, aber keine Parenchymveriinderungen. 


Die Réntgenuntersuchungen wurden dann am '*/s, 


19/4) 24/5, 22/6, 22/7, 23/8, und */12 1932; sowie 74/2, 1"/4, 
*6/5, 1933 und */2 1934 wiederholt. 

Der Réntgenologe der Kinderklinik, Dr. W. Magnusson, 
hat nach einer eingehenden Priifung siimmtlicher Réntgenbilder 
foleende Zusammenfassung der daraus sich ergebenden Ver- 
hiltnisse niedergeschrieben. »EKin vergleichender Uberblick 
iiber die Réntgenbilder der beiden Kinder zeigt, dass ihre Lungen- 


9/ 2/ 
/, bezw. 


veriinderungen bei der ersten Untersuchung, am * 
1932 im wesentlichen vom selben Charakter und derselben Aus- 
dehnung waren. Die Driisen Haralds waren vielleicht etwas 
héher nach oben als diejenigen Karl Unos lokalisiert. Bei 
beiden Kindern nehmen dann die Driisenschatten wiihrend 
der niichsten Monate etwas zu. Bei der Untersuchung am **/6 
1932 wird bei Harald eine rechtseitige Pleuritis und bei der 
Untersuchung am **/s. 1932 an der linken Seite Zeichen von 
Atelektase gefunden, wiihrenddem bei Karl Uno bei diesen 
Gelegenheiten nur ein leichter Progress der Driisenschatten 
nachgewiesen werden kann. Die Driisenschatten Karl Unos 
nehmen dann wiihrend der ganzen spiiteren Beobachtungszeit 
langsam an Groésse ab. Bei Harald ist die Verkleinerung der 
Driisenschatten nicht so auffallend. Er zeigt ausserdem bei 


80/ 


der Untersuchung am °°/12 1932 weitere pleuritische Veriinde- 


= 
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rungen basal medial an der rechten Seite. Bei der letzten 
Untersuchung zeigt Harald fortwiihrend eine auffallende Ver 
dichtung im Hilus und im oberen Mediastinum an der rechten 
Seite, wiihrend Karl Uno nur eine unbedeutende Hilusverdich- 
tune zeigt. Die Hilusschatten sind also bei Harald durch 
schnittlich etwas grésser gewesen und waren ein paar Mal 
mit pleuritischen Verdichtungen und ein Mal mit Zeichen von 
Atelektase begleitet, Veriinderungen, welche nicht bei Kar! 
Uno in nennenswertem Grade zu sehen waren. 

Nach den réntgenologischen Untersuchungen ist also die 
Tuberkuloseinfektion Haralds etwas weniger giinstig verlaufen 
als bei Karl Uno und zwar sollte dies auch fiir die Zeit gel 
ten, wo Harald die Magersauermilch-Obstdiiit erhielt, wiihrend 
Karl Uno gemischte Kost + Sahne bekam. Gegeniiber diesem 
Ergebnis ist aber darauf hinzuwiesen, dass der klinische Zu- 
stand Haralds sich ausfallend schneller und stiirker verbesserte 
als der Zustand Karl Unos. Hinsichtlich des Alloemeinzu- 
standes, der bei Harald im Beginn der Beobachtung ausge- 
priigt schlecht, bei Karl Uno nicht ganz gut war, iiberhohlte 
Harald seinen Bruder schon gegen Ende der Zeit, wiihrend 
welcher er die Magersauermilch-Obstdiiit bekam. In wie vie 
len Hinsichten Harald sich bei der Aufnahme in schlechterem 
Zustand befand geht ja leicht aus den Befunden bei der Auf 
nahme in die Klinik am *°/: 1932 hervor. Ich kann allenfalls 
nicht umhin, die rein subjektive Vermutung auszusprechen, dass 
die Tuberkulose der beiden Kinder, wenn ihr Alleemeinzustand 
beim Anfang der Untersuchung mehr gleich gewesen wiire, 
als dies der Fall war, wahrscheinlich bei beiden gleich giin- 
stig verlaufen wiire. In der subjektiven Wertschiitzung der 
Magersauermilch-Obstdiet jetzt weiter zu gehen, ist allenfalls 
nicht gestattet. 

Ich sagte oben, dass die hier vorliegenden Beobachtung 
der Forderung gleicher Versuchsbedingungen wetgehend er 
fiillt. Ks ist den Lesern jetzt, wie es mir selbst schon vom 
Anfang war, klar, dass diese Forderung wxicht ganz erfiillt 
war. Die Ursache, weshalb diese Beobachtung verdffent 
licht wird, liegt auch nicht darin, dass dieselbe unter idealen 
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Bedingen vorgenommen werden konnte, sondern in dem Wun- 
sche, darauf hinzuweisen, dass Kliniker, die iiber ein grosses 
Kindermaterial verfiizen, ab und zu ein Material zur Behand- 
lung haben, beispielsweise und ganz besonders tuberkulés in- 
fizierte Zwillinge, welches sich fiir wichtige Beobachtungen 
iiber den Wert gewisser Kostformen fiir die Behandlung der 


Tuberkulose besonders gut eignet. 


Zusammenfassung. Kin (zweieiiges) Zwillingpaar, welches 
im alter von cirea 9'/2 Monaten tuberkulés infiziert worden war, 
wurde zirka 2 Monate spiiter auf verschiedene Kost gestellt. 
Zwilling 1 erhielt eine gemischte Kost + Sahne; Zwilling 2 
erhielt eine aus saurer Magermilch (500—600 em* pro Tag) + 
Kohlenhydraten + rohem Obst (Bananen. Apfelsinen, Apfel) 
bestehende Kost. Nach 8 Monaten wurde auch Zwilling 2 auf 
vemischte Kost + Sahne gestellt. Bei Anfang des Versuches 
befand sich Zwilling 1 in vielen Hinsichten in bedeutend bes- 
serem Alleemeinzustand als der Zwilling 2. Nach Ablauf der 8 
Monate mit verschiedener Krniihrung hatte der Zwilling 2 sei- 
nen Bruder kérperlich iiberholt. In der folgenden Zeit, wo beide 
Kinder gemischte Kost + Sahne erhielten, wurde der genannte 
Vorsprung des Kindes 2 noch mehr vergréssert. Die lange 
Zeit monatlich, spiiter in grésseren Zwischenzeiten aufgenom- 
menen Roéntgenbilder zeigen zu Beginn der Beobachtungen 
keine nennenswerte Unterschiede der Lungenbilder (bei beiden 
Kindern vergrésserte Hilusdriisen + interlobiire Schattenstrei- 
fen). Spiiter kein grosser, aber doch nennenswerter Unterschied 
und zwar zum Nachteil des Kindes 2. Da der letztgenannte 
Zwilling beim Anfang der Beobachtune sich in bedeutend 
schlimmeren Allgemeinzustand als der Bruder befand, kann 
man doch die Vermutung nicht ganz zuriickweisen, dass die 
Sauermagermilch Obst-Kost hier nicht der anderen Kost un- 


terleven war. 


AUS DER UNIVERSITATS-KINDERKLINIK DES REICHSHOSPITALS, 
KOPENHAGEN, (DIREKTOR: PROF, DR. MED. C, E. BLOCH). 


Ein Fall von Ewingsarkom bei einem 1'/,-jahrigen Kinde. 


ARNE ROTHE MEYER. 


Unter den primiiren Knochensarkomen hat der amerika 
nische Pathologe Ewine im Jahre 1921 eine Tumorform aus 
gesondert, welche er als: dzffuses Knochenendotheliom bezw. 
endothelrales Myelom bezeichnete. Die Hauptmerkmale dieser 
Tumorform, die schon von Ewine angefiihrt wurden, sind: 

1) typisches histologisches Bild, 


2) vorwiegendes und ausgedehntes Befallen der Diaphysen 


— 


der langen Roéhrenknochen, 


charakteristische Veriinderungen im Roéntgenbild, 


ausgesprochene Strahlenempfindlichkeit. 

Zahlreiche Arbeiten — anfangs meist von amerikanischen 
Autoren (Curistensen, CoLtey, Connor, Konopny), spiiter auch 
von europiiischen Verfassern (Borax, Konserzny, 
Troe.) — haben die Kenntnisse dieser Erkrankung dahin er 
weitert, dass sie allgemein als klinische Kinheit anerkannt wird. 
Dagegen ist die in dem Namen endotheliales Myclom ausge 
driickte histiogenetische Auffassung noch umstritten, weshalb 
man die weniger aussagende Bezeichnung: Lwingsarkom vor 
gezogen hat. 

Trotzdem das Kwitngsarkom mit Vorliebe Kinder und Ju 
gendliche befiillt, ist es den Kinderiirzten anscheinend nur 
wenig bekannt. In der mir zugiinglichen piidiatrischen Lite 
ratur habe ich nur eine einschliigige Arbeit — ein Ubersichts- 
referat (Compy) — angetroffen. Es diirfte deshalb angezeigt 
sein, dem nachstehenden Bericht eines eigenen Falles eine kurze 


Ubersicht iiber das Hwingsarkom voranzuschicken. 
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Das Kwingsarkom ist keine hiiufige Krankheit, es macht 
10 bis 15% aller primiiren Knochengeschwiilste aus. Da an- 
dererseits schon mehrere hundert Fiille beschrieben worden 
sind, darf es nicht als unwesentliche Seltenheit gelten. Das 
miinnliche Geschlecht wird ungefiihr doppelt so _hiiufig be- 
fallen als das weibliche. Die iiberwiegende Mehrzahl der Er- 
krankten gehért, wie schon erwiihnt, dem jugendlichen Alter 
— unter 25 Jahren — an. Von den 65 Fiillen, welche Gr- 
scHickTER & bearbeitet haben, sind 95% weniger 
als 25 Jahre alt. Wenngleich sich der Prozentsatz anderer 
groésserer Statistiken (CuristensEN, Drssarpins) nie- 
driger stellt, kann zusammenfassend ausgesagt werden, dass 
iiber 50% der Fille bei Individuen unter 20 Jahren, und etwa 
25% der Fiille bei Kindern unter 10 Jahren vorkommen. Ein 
von Connor beschriebenes Ewingsarkom bei einem 3-jiihrigen 
Kind scheint den jiingsten bisher bekannten Fall darzustellen. 
In den héheren Altersklassen kommt das Ewingsarkom selten 
vor, es sind jedoch Fille bei 60- und 70-jiihrigen mitgeteilt 
worden. 

Die Atiologie der Krankheit ist unbekannt. Ein Teil der 
Erkrankten (bei Grescuickrer & CorrLanp etwa ein Drittel) 
haben innerhalb des letzten halben Jahres vor Krankheitsbe- 
ginn ein Trauma erlitten. Ein iitiologischer Zusammenhang 
zwischen diesem — oftest milden — Trauma und der Ge- 
schwulstentwicklung darf fiir das Mwingsarkom ebensowenig 
wie fiir andere Sarkomformen als erwiesen gelten. 

Das Ewingsarkom beginnt als solitiirer Prozess, welcher 
die Diaphysen der langen Roéhrenknochen bevorzugt. Femur 
und Tibia werden am hiiufigsten befallen, danach folgen Hu- 
merus, Fibula und Radius. Kurze Roéhrenknochen sowie platte 
und unregelmiissige Knochen kommen als primiire Lokalisa- 
tion seltener vor. Das Tumorgewebe dehnt sich iiber einen 
grossen Teil der Diaphyse aus, zerstért das Knochengewebe, 
hebt das Periost ab und durchsetzt dieses, um schliesslich die 
umliegenden Weichteile zu _ infiltrieren. Das Lwingsarkom 
neigt zu friihzeitiger und ausgedehnter Metastasenbildung, die 
vorzugsweise das Knochensystem befiillt und gar nicht selten 
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das gesamte Skelett miteinbezieht. Dagegen kommen viszerale 
sowie regioniire Lymphdriisenmetastasen verhiiltnismiissig sel 
tener vor. 

Inwiefern eine primiir multiple Entwicklung des Lieing 
sarkoms wie sie in einigen Fiillen vermutet worden ist 
wirklich vorkommen kann, diirfte angezweifelt werden; allen 
falls bildet der multiple Beginn eine seltene Ausnahme. 

Histologisch beitet das Liingsarkom das Bild eines Rund 
zellensarkoms, welches nur wenig oder gar keine Interzellular 
substanz enthilt. Kwine vermutet, wie aus der urspriing 
lichen Bezeichnung: endotheliales Myelom ersichtlich einen 
endothelialen Ursprung der Tumorzellen. Connor und Oper 
LING betrachten die Zellen als Abkémmlinge des Retikulum 
gewebes des Knochenmarks und gliedern sie dem reticulo 
endothelialen System an. Demgemiiss werden besonders in 
dem europiiischen Schrifttum die Lwingsarkome hiiutig als 
Reticulosarkome bezeichnet. In den letzten Jahren hat sich 
endlich die Auffassung mehr und mehr durchgesetzt, dass die 
Lwingsarkome cortikalem bezw. subperiostalem Gewebe ent 
stammen (GrescuicktER & CoprLaANp) und undifferen 
zierte Rundzellensarkome anzusprechen sind (Borax, 

Von den klinischen Symptomen sind Schmerz und Tumor 
bildune die hervorstehendsten, denen sich hiiufig eine miissige 
Temperaturerhéhung anreiht. Ein umschriebener Knochen 
schmerz ist das hiiufigste Initialsymptom (84% der Fiille von 
GescuickteER & und kann liingere Zeit bindurch 
das Krankheitsbild véllia@ beherrschen. Die Schmerzen sind 
von intermittierendem Typ und hiiufig niichtlich am stiirksten. 
In den spiiteren Krankheitsstadien nehmen die Schmerzperio 
den an Dauer und Intensitiit zu, bis sich schliesslich konti 
nuierliche Schmerzen einstellen. Wiihrend die anfiinelichen 
intermittierenden Schmerzen sowohl Wiirmebehandlune wie 
antalgetischen Mitteln zusprechen, sind die spiiter auftreten 
den, anhaltenden Schmerzen nur durch Rénteenbestrahlung 
zu lindern. Es sei jedoch erwiihnt, dass sich in einigen Fiillen 
trotz weitfortgeschrittener Erkrankung keine wesentlichen 


Schmerzen eingestellt haben. 
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Das zweite Hauptmerkmal, der palpable Tumor, wird als 
Initialsymptom nur bei einer Minderzahl (etwa 20%) ange- 
troffen, um sich wiihrend des spiiteren Krankheitsverlaufs bei 
der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille zu entwickeln. Die 
Geschwulstbildung kann von lokaler, venéser Stase sowie von 
lokal erhéhter Temperatur begleitet sein. Wie erwiihnt han- 
delt es sich meistens um einen anfangs solitiiren Tumor in 
der Diaphyse eines langen Roéhrenknochen, der je nach Sitz 
und Empfindlichkeit mehr oder weniger erhebliche Bewegungs- 
unfihigkeit verursachen kann. Voriibergehende Verminderung 
des Tumors kann vorkommen und diirfte einer Hiimorrhagie 
mit nachfolgender Resorption zuzuschreiben sein; spontane 
Heilung ist nie beobachtet worden. Die Wachstumsgeschwin- 
digkeit des Sarkoms ist iiusserst verschieden; iihnliches gilt 
hinsichtlich dem Auftreten, der Anzahl und der Lokalisation 
der Metastasen. Sicher ist nur, dass Metastasen bei allen un- 
behandelten Fiillen friiher oder spiter aufgetreten sind. Wenn- 
gleich diese mit Vorliebe das Knochensystem befallen, kommt 
Spontanfraktur nur selten vor. Ktwa die Hilfte der Erkrank- 
ten haben erhéhte Temperatur. In den Anfangsstadien han- 
delt es sich meistens um uncharakteristisches miissiges Fieber. 
Spiiter kommen hiiufiger erheblichere Temperaturerhéhungen 
vor, welche manchmal mit dem Auftreten neuer Metastasen 
in Verbindung zu setzen sind. 

Geringe Albuminurie ist eine hiiufige Begleiterscheinung; 
Bence-Jones LEiweisstoff ist nie nachgewiesen worden. Im 
Blut werden keine charakteristischen Veriinderungen wahrge- 
nommen. Anfangs kann eine neutrophile Leukozytose auf- 
treten, welche wahrscheinlich durch Knochenmarksreizung 
verursacht wird. In den spiiteren Stadien pflegt sich eine 
miissige sekundiire Aniimie einzustellen. Unreife Zellen in 
pathologischer Anzahl sowie leukotische Blutbilder kommen 
nicht vor. 

Das Allgemeinbefinden und der Erniihrungszustand sind 
auffallend lange Zeit gut erhalten; erst in den Endstadien mit 
multipler Geschwulstbildung stellt sich Kachexi ein. 

Das klinische Krankheitsbild ist, wie aus dem dargestellten 

10—34538. Acta pediatrica. Vol. XVII. 
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zu ersehen ist, fiir eine sichere Diagnose oft unzureichend; 
eine solche kann meistens erst durch die Léntgenuntersuchung 
erlanet werden. Allerdings kénnen anfanes siimtliche Ver 
iinderungen fehlen bezw. zu wenig ausgesprochen sein, um 
eine Réntgendiagnose zuzulassen; im Laufe von Wochen oder 
Monaten erscheinen jedoch die charakteristischen Veriinde 
rungen. In zwei Fiillen (Gescnickrer & CoprLaANp, Spirzen 
BERGER) vollzog sich die Krankheitsentwicklung so rapide, 
dass 10—14 Tage nach einem negativen Rontgenbefund aus 
vedehnte Prozesse auf dem Roéntgenbild nachzuweisen waren. 
Die typische Veriinderung des zentral belegenen, solitiiren 
Tumors besteht in einer Expansion, einer spindelformigen Auf 
treibung der Diaphyse, mit periostaler Reaktion. Die pe 
riostale Neubildung, welche sich meist parallel der Knochen- 
achse ablagert, bewirkt im Réntgenbild eine streifenformige 
Schichtung, die man als »zwiebelschalenfOrmig» bezeichnet 
hat. Gleichzeitig rufen destruktive Prozesse unregelmiissige 
Fleckung und Aufhellung der Knochenstruktur hervor, zu 
denen sich Osteoporose und manchmal Osteosclerose gesellen 


kénnen. Aus der grossen Ausdehnung all dieser Veriinde 


rungen oft ist mehr als die Hiilfte der Diaphyse eines 
langen Rohrenknochen’ befallen — ergibt sich das charak 


teristische Roéntgenbild des HMwingsarkoms. Bora stellt als 
typisch fiir die Roéntgenveriinderungen des fol 
vende drei Kennzeichen auf: Uberwiegen der destruktiven Pro 
zesse, grosse Liingsausdehnung, diaphysiire Lokalisation. Die 
Metastasen in den langen Roéhrenknochen pflegen die selben 
Veriinderungen hervorzurufen. Dagegen ergeben sowohl Pri 
miirtumor wie Metastasen in anderen Skeletteilen (insbeson 
dere in platten Knochen) meistens recht uncharakteristische 
Bilder. 

Die urspriingliche Vermutung, dass die zwiebelschalenartige 
Schichtung der periostalen Neubildung ein’ pathonognomisches 
Kennzeichen des Evwingsarkoms sei, lisst sich nicht aufrechter 
halten, nachdem eine solche Sehichtung auch bei andern Knochen 
sarkomformen nachgewiesen worden ist (Desjardins). Es sei des 
weiteren erwiihnt, dass eine Spiculaanordnung periostalen 
Neubildung beim Ewingsarkom vorkommen kann (vgl. Abb. 3) 
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Die Differenzialdiagnose des Ewingsarkoms bietet oft recht 
grosse Schwierigkeiten. Die Verwechslung mit Osteomyelitis 
bezw. Ostitis ist anfangs naheliegend, weil nicht nur das kli- 
nische Bild (umschriebener Knochenschmerz, Tumorbildung und 
evt. Fieber) sondern auch die initialen Réntgenveriinderungen 
entziindlichen Prozessen auffallend iihneln. Selbst nach liingerem 
Bestehen der Erkrankung kénnen die focalen Knochensymp- 
tome, die intermittierenden Schmerzen sowie das Réntgenbild 
eine chronische Osteomyelitis (insbesondere die sogenannte 
Garre'sche chronische sclerosierende Form) vortiiuschen. 

In anderen Fiillen, da das klinische Bild die Diagnose 
einer Knochengeschwulst nahelegt, vermag das Réntgenbild 
mit den ausgedehnten diaphysiiren Veriinderungen die Sachlage 
zu kliren. Es sei in diesem Zusammenhang daran erinnert, 
dass die osteogenen Sarkome vorzugsweise ihren Sitz in der 
Metaphyse haben, wiihrend die weniger bésartigen Riesen- 
zellentumoren mit Vorliebe die Kpiphyse befallen. 

Die Ahnlichkeit der Réntgenveriinderungen mit tuber- 
kulésen und syphilitischen Bildern kann zu Fehldeutungen 
Anlass geben. Einmal (Dupont & Wer.) wurde ein Lwing- 
sarkom des Femurs wegen einer gleichzeitigen gonorrhoischen 
Urethritis einige Zeit als gonorrhoische Coxitis aufgefasst. 

Liegt schon eine multiple Erkrankung vor, muss sich die 
Differenzialdiagnose gegen eine Reihe von Systemaffektionen 
richten, die spiiter kurz erértert werden sollen. Schliesslich 
muss in allen maultiplen Fiillen an das Vorhandensein von 
Metastasen eines biésartigen Tumors ausserhalb des Knochen- 
systems gedacht werden. 

Bei Verdacht eines Lwingsarkoms \eistet die Rdéntgenbe- 
strahlung ausgezeichnete diagnostische Dienste. Die Strahlen- 
empfindlichkeit dieses Tumors ist angeblich noch grésser als 
die der Myelome und der Riesenzellentumoren (HERENDEEN). 

Kin weiteres diagnostisches Mittel, die Probeexcision, ist 
beim Lwingsarkom noch sehr umstritten. Wiihrend sie einer- 
seits fiir unentbehrlich gehalten wird, wird sie von anderer 
Seite mit dem Hinweis abgelehnt, dass die Radiosensibilitiit 


dieses Tumors ein hinreichend sicheres Diagnosticum ergiibe. 
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In mehreren neuzeitlichen Arbeiten (Borax, wird ein 
vermittelnder Standpunkt eingenommen, welcher die Biopsie 
denjenigen Fiillen vorbehiilt, wo Klinik und Réntgenunter- 
suchung die Sachlage nicht zu kliiren vermégen. Was die dia 
gnostische Bestrahlung anbelangt, sei jedoch daran erinnert, 
dass die durch diese hervorgerufenen Gewebeveriinderungen 
eine spiitere histologische Diagnose unmoéglich machen kénnen. 

Unter den therapeutischen Massnahmen kommen Roéntgen 
behandiung (auch Radium hat Kffekt) und chirurgische Hin 
eriffe in Betracht. Mit beiden Methoden sind einige Dauer 
erfolge erzielt; in der Mehrzahl der Fille haben jedoch weder 
Bestrahlung noch Amputation das Auftreten von Metastasen 
und die Progression der Krankheit hindern kénnen. 

Die besten Resultate sind anscheinend durch eine Kombina 
tion der beiden Metoden (Amputation mit nachfoleender Roént 
genbestrahlung) erzielt worden. Daraus ergibt sich, dass ein 
Krfolo nur in solehen Fiillen zu erwarten ist, da ein solitiirer 
Tumor vorliegt. Kinige Male ist es jedoch gelungen, metasta 
tische Rezidive, welche nach kombinierter chirureisch-radio 
logischer Therapie auftraten, durch Bestrahlung mit Dauer- 
erfolg zu beseitigen (KoLopny, Coury). Es sei schliesslich 
noch erwiihnt, dass Coney in der von ihm eingefiihrten Toxin 
behandlung ein wertvolles Mittel sieht, dem er mehrere Heiler 
folge zuspricht. 

Die Prognose des Lwingsarkoms ist somit recht infaust. 
Die giinstigsten Statistiken berichten von etwa 10% (héchstens 
15%) Dauererfolgen, d. h. Lebensdauer von mehr als 5 Jahren 
Die iiberwiegende Mehrzahl der Fiille — darunter fast alle, 
welche mit multipler Erkrankung in Behandlung genommen 
werden — sterben nach einer durchschnittlichen Krankheits 
dauer von 1—2 Jahren. Bessere Erfolee kénnen mit unseren 
heutigen Methoden nur dadurch errungen werden, dass die 
Therapie im solitiiren Tumorstadium einsetzt. Die Hoffnung, 
in der Zukunft durch ausschliessliche Réntgentherapie Heilung 
erzielen zu ko6nnen, diirfte desweiteren dazu beitragen, eine 


friihzeitige Diagnose des Liringsarkoms zu erstreben. 


| 
| 
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Der vorliegende Fall betrifft einen Knaben (KE. H.), der als 
einziges Kind gesunder Eltern am '*/iz 1932 geboren wurde. Er 
wurde an der Flasche aufgezogen. Gewichtszunahme und Ent- 
wicklung waren wiihrend des ersten Lebensjahres normal. Im 
Alter von 12 Monaten bemerkte man Empfindlichkeit der Knochen 
(insbesondere des Thorax), weshalb er unter der Diagnose: Ra- 
chitis mit Lebertran, Kalk- und Eisenpriiparaten behandelt wurde. 
Im Januar 1934 erschien eine zunehmende Schwellung der links- 
seitigen Schlifenregion dicht itiber dem linken Auge, welche all- 
mihlich eine Defiguration des Gesichts verursachte. Spiiter stellte 


Fig. 1. Vor der Réntgenbehandlung. Fig. 2. Zwei Monate nach been- 
deter Réntgenbehandlung. 


sich desweiteren eine Schwellung des linksseitigen Unterkiefers 
ein. Das Allgemeinbefinden war nicht wesentlich beeintriichtigt, 
der Appetit gut. Temperatur zu Hause nicht gemessen. Am ‘/5 
1934 wurde das Kind unter der Diagnose: multiple Myelome in 
die Universitiitskinderklinik eingeliefert. 

Status: Koérperlicher Zustand und Allgemeinbefinden gut. Im 
Gesicht faillt eine rundliche, etwas vorgewélbte Intumeszens der 
linken Schlifenregion auf, welche medial abwiirts den Orbital- 
rand interessiert, den Bulbus oculi disloziert und einseitigen 
Exophthalmus verursacht (Siehe Abb. 1). Die Schwellung fiihlt 
sich iiberall knochenhart an, ist nicht druckempfindlich. Die 
durch diese Intumeszens hervorgerufene Asymmetri des Gesichts 
wird durch eine Auftreibung des linken Unterkiefers verstiirkt. 
Auch diese Knochenschwellung ist hart und entbehrt der Druck- 


44 
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empfindlichkeit. Mundschleimhaut sowie Fauces: 0. B. Es sind 
*/y Ziihne vorhanden. Abgesehen von unerheblicher Schwellung 
einiger Halsdriisen deckt die Untersuchung keine weiteren ab 
norme Befunde auf. Keine Vergrésserung der Leber und der 
Milz, keine sonstigen Schwellungen des Knochensystems, keine 


Hautblutungen. Jeriihrung sowie Bewegung der Glieder sind 
nicht sechmerzhaft. Das Kind kann nur mit Stiitze aufrecht 
stehen. 


Tuberkulinreaktionen sowie Wassermann’sche Probe fallen 
negativ aus. 

Der Urin enthilt keine pathologischen Bestandteile, inbeson 
ders kein BENCE-JONES Eiweisstoff. 


Blutbefunde: Hiimogblobin 70 % 
Rote Bl. 5,200,000 
Weisse Bl. 14,600. 
Differenzialbild: Granulozyten 47 % 
Mononukleiire 53 %, 


Bei der Réntgenuntersuchung werden sowohl entsprechend der 
Schlifenintumeszens wie der Unterkieferaffektion pathologische 
Knochenveriinderungen aufgedeckt, welche sich teils als Verdich 
tungen, teils als Aufhellungen zeigen. Der laterale Teil des lin- 
ken Orbitalrandes erscheint verwischt, die linke Orbitalhéhle 
seitlich verschmilert. Im linken Unterkiefer findet sich so er- 
hebliche Neubildung, dass die Konturen verwischt sind und der 
Unterkiefer aufgetrieben erscheint (Abb. 3). Desweiteren sind in 


fast allen langen R6hrenknochen in erster Reihe beide Femora 
und = Tibiae pathologische Prozesse nachzuweisen. Die Mark 


héhlen der Diaphysen sind von unregelmiissigen Aufhellungen 
durchsetzt, die umgebende Knochenstruktur ist teilweise sclero 
siert. Die fiusseren Knochenkonturen erscheinen teils angefressen, 
teils von periostaler Neubildung, welche stellenweise streifenfér- 
mige Schichtung aufweist, bedeckt (Abb. 4). 


Gleichartige Veriinderungen — wenn auch weniger ausge- 
prigt —- werden in den Diaphysen beider Humeri und Radii 


wahrgenommen. Rippen und Beckenknochen ohne Befund; keine 
Metastasen in den Lungen. Bei einer Seitenaufnahme wird im 
hinteren Teil des Abdomens ein ziemlich grosser Weichteilstumor 
(Driisenschwellung?) aufgedeckt, der einige Verkalkungsflecke ent- 
hilt. Weder vor noch nach der Aufnahme ist dieser Tumor pal- 
patorisch nachzuweisen gewesen. 

Die Réntgendiagnose lautete Ewingsarkom? In der réntgeno 
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Fig. 3. Die linksseitige Schlifen- und Unterkieferaffektion. Bemerkenswert: 
die Spiculazeichnung am Unterkiefer. (H rechts. 


logischen Ausfiihrung wurde ausdriicklich das osteomyelitis-iaihn 
liche Bild betont und fiir die Diagnose verwertet. ' 
Wihrend seines 6 wéchigen Aufenthaltes im Krankenhause 
wurde der Knabe einer intensiven Réntgenbestrahlung unterzogen. 
' Fiir wertvolle Hilfe bei dieser Arbeit spreche ich dem Chef der 
Réntgenabteilung des Reichshospitals, Herrn Dozent Dr. med. FLEMMING- 
MOLLER meinen ergebenen Dank aus. 
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Fig. 4. Die Veriinderungen der unteren Extremiteten. Bemerkenswert: an- 
gefressene Kontur der linken Tibia; streifenfoérmige Schichtung der rechten 
Tibiakontur. (H = rechts. 
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Im Laufe von 20 Sitzungen wurden 5 Felder mit je 760 r be- 
strahlt. Alle Bestrahlungen wurden in Chloralrausch vorgenom- 
men und gut vertragen, wenn sich auch wihrend der Behandlung 
Gewichtsabnahme und Aniimie einstellten. (Himoglobin 46 %, 
rote B: 3,800,000, weisse B: 5,800; Diff.-Bild: Granulozyten 74%. 
Mononukleiire 26%). Die Temperatur war meist etwas erhéht 
(37°—38°), abgesehen von einer Periode, in der eine spontan 
ausheilende Otitis media hohes Fieber verursachte. 

Was die Diagnose des vorliegenden Falles anbetrifft, liisst 
sich das gesamte Krankheitsbild mit dem Vorhandensein einer 
Osteomyelitis nicht vereinbaren. Die negativen Tuberkulin- 
reaktionen und die negative Wassermann’'sche Probe diirften 
tuberkulése bezw. syphilitische Prozesse ausschliessen. Dass 
es sich im vorliegenden Fall um »mau/tiple Myelome» handelt, 
ist sehr unwahrscheinlich. Diese Krankheit, welche fast immer 
als multiple Erkrankung einsetzt, befiillt vorwiegend iiltere 
Altersklassen; angeblich sind 80% der Fiille iiber 40 Jahre alt. 
Das Roénteenbild weist zahlreiche kleine, scharf umschriebene 
— ausvestanzte Knochendefekte auf. Die Mehrzahl der 
Fille (iiber zwei Drittel) enthalten im Urin das Brncr-J onns’sche 
Kiweisstoff, wiihrend etwa die Hiilfte Spontanfrakturen und 
Nierensymptome aufweisen. 

Ks sei jedoch erwiihnt, dass Fille von maultiplen Myelo 
men bei Kindern vorgekommen sind. In einem von GiILMOoRE 
beobachteten Fall bei einem 1 '/s-jiihrigen Kind waren sich 
mehrere hervorragende Histologen nicht einig, inwiefern ein 
wingsarkom oder multiple Myelome vorlagen. Dieser Fall er- 
hellt nicht nur die grossen diagnostischen Schwierigkeiten, er 
scheint gerade zu einen Konnex zwischen diesen Krankheits- 
formen anzudeuten. Allenfalls diirfte der Fall dazu beitragen, 
die Diagnose: multiple Myclome in dem vorliegenden Fall nicht 
allzu schroff abzulehnen. 

Abgesehen von verschiedenen »Systemkrankheiten» mit 
Knochenaffektionen (Chlorom, Leukose, 
Krankheit), welche sich mit den klinischen und réntgenolo- 
gischen Befunden des vorliegenden Falles nicht vereinbaren 
lassen, bleibt noch die folgende differenzialdiagnostische Mig- 


lichkeit zuriick: Metastasen eines bésartiven Tumors ausser- 
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halb des Knochensystems. Ein derartiger Tumor, dessen Me 
tastasen ausschliesslich das Skelettsystem befallen, liisst sich 
kaum vorstellen. Auch wiirde bei einem so fortgeschrittenen 
Tumorleiden der gute Koérperzustand des Knaben nicht mehr 
zu erwarten sein. 

Nur der erwiihnte Abdominaltumor passt nicht ganz in 
das Bild des Lwingsarkoms hinein: es sei denn, man spriiche 
ihn als Driisenaffektion an, und eine soleche Auslegung kann 
weder bestiitigt noch bestritten werden. 

In dem vorliegenden Fall darf somit die Diagnose: Mwing 


sarkom als die wahrscheinlichste gelten. Erst durch den wei 


teren Krankheitsverlauf — insbesonders durch den eventuellen 
Kiffekt der Réntgenbestrahlung — kann eine Sicherstellung der 


Diagnose erwartet werden. 


Bei einer Nachuntersuchung zwei Monate nach beendigter 
Réntgenbehandlung war der Knabe frisch und munter, hatte 
glinzenden Appetit und lief fréhlich umher. Die Schwellung der 
Schlifenregion hatte “wesentlich abgenommen (Abb. 2), wiihrend 
die Unterkieferschwellung unverindert war. Blutbefunde: Himo 
globin 80%, rote B: 4,860,000, weisse B: 15,760.  Differenzial 
bild: Granulozyten 53%, Mononukleiire 47 %. Die Réntgenbefunde 
liessen noch keine Schliisse hinsichtlich eines therapeutischen 
Kffekts zu. 

Die Prognose des beschriebenen Falles muss dennoch als 
infaust gelten, schon deshalb, weil bei Beginn der Behandlung 
eine multiple Erkrankung vorlag. 

Da ein radikaler chirurgischer Kingriff ausgeschlossen war, 
wurde auch von einer Biopsie Abstand genommen. Als The 
rapie kam nurmehr die Réntgenbehandlung in Betracht, und 


diese war ja auch in diagnostischer Hinsicht zu verwerten. 


Zusammenfassung. 


Nebst einer Ubersicht iiber das Krankheitsbild des Kwing- 
sarkoms wird ein Fall mit multiplen Prozessen innerhalb des 
Skelettsystems beschrieben. Der Fall, der einen 1 '/2-jiihrigen 


Knaben betrifft, diirfte der jiingste bisher bekannte Fall sein. 
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Erratum. 


A-propos de l'article de CARL Loort: Les enfants printaniers et les enfants 
dautomne. Leur évolution d'intelligence. Acta Pidiatrica Vol XV, Fase. 4, 
5: IX 1934. La courbe I, pg. 382, n'est pas correcte; corrigée elle est la 
suivante: 
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AUS DER UNIVERSITATSKINDERKLINIK IN LUND (DIREKTOR: PROF, DR, 
KJ.-O. AF KLERCKER). 


Studien tiber das Rachitis-Spasmophilieproblem. II. 
Von 


STURE SIWE. 


Veranderungen in der Zerebrospinalflissigkeit bei Spasmophilie 
gleichzeitig ein Beitrag zur Beleuchtung gewisser differential- 
diagnostischer Schwierigkeiten bei spasmophilen Krampfen. 


Ks mag ziemlich eigentiimlich erscheinen, dass man bei 
einem so wohlbekannten und charakteristischen Krankheitsbild, 
wie es die Spasmophilie bietet, beziiglich der Diagnose bisweilen 
noch im Zweifel sein kann: die typische Unruhe, die Uberreiz- 
barkeit, die Spasmen, die Kriimpfe und schliesslich nicht zum 
wenigsten der gesenkte Kalkspiegel des Blutes diirften wohl 
ausreichend sein, um die Diagnose sicherzustellen, besonders 
wenn man Alter und Jahreszeit beriicksichtigt. Tatsiichlich 
kommen jedoch ab und zu Fille vor, wo man unschliissig 
dasteht und besonders wenn man nicht die Méglichkeit 
hat, den Verlauf der Krankheit und den Blutkalk zu ver 
folgen, kann die Diagnose bisweilen sehr schwierig sein. Dies 
gilt vor allem fiir die Differentialdiagnose gegeniiber Gehirn- 
erkrankungen und Epilepsie. Fall 11 (Tabelle A) brachte mich 
auf diese Schwierigkeiten. Kin Studium der gesammelten Er 
fahrungen der Klinik in den Journalen derselben bestiirkte 
mich weiter in meinem Gedankengang: dieser war offenbar ab 
und zu aufgetaucht, ohne in gesammelter Form ausgedriickt 
zu werden. Schon seit 1918 und 1919 waren ab und zu in 
zweifelhaften Fiillen Lumbalpunktionen vorgenommen worden, 
und so spiit wie 1928 hat Inevar in einem Aufsatz in Acta 


1} 1—34737. Acta pediatrica. Vol. XVII. 
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pediatrica die Krfahrungen des Jahres 1924 mitgeteilt, ohne 
jedoch mehr als einen Punkt zu diskutieren: den Kalk im 
Liquor. Ich méchte hier zuniichst Fall 11 kurz referieren: 


Fall 11 (488/31): Knapp 4 Mon. altes, ausschliesslich mit 
der Muttermilch genihrtes Kind mit 7 gesunden Geschwistern 


Normale Entwicklung. 22.10. beginnt Pat. quengelig und 
verschnupft zu werden. Jedoch kein Fieber. Nahm wie ge 


woOhnlich gern die Brust, Entleerung wie gewéhnlich. Am 28.10 
bekam Pat. plétzlich einen Anfall tonischen klonischen 
Krampfes mit starker Zyanose. Der Anfall dauerte 3—4 Minuten 
Wiederholte sich am 28.10. dreimal und in der Nacht zum 29.10 
jede Stunde. Am 29.10. zur Klinik. Das Kind ist vollstiindig 
unbeeinflusst, normal geniihrt, Turgor und Tonus sind gut. Fon 
tanelle nicht gespannt, offen fiir 3-—4 Finger. Keine Zeichen von 
Rachitis. Balanciert den Kopf gut. Temperatur 37,5. Keine 
Anzeichen von Meningitis. Facialis- und Peronaeusphinomene 
negativ. Innere Organe o. B. Keine Infektion festzustellen. Am 
30.10. sind Facialis- und Peronacusphiinomene positiv, K. O. Z 
bei 4,5 ma. A. O. Z. bei 5,1 ma., Blutkalk 8 mg % und Blutphos 
phor 5,2 mg %. Temp. max. 37° (morgens). Die Feststellung 
des Serumkalkes nahm ja einige Zeit in Anspruch, weshalb sicher 
heitshalber eine Lumbalpunktion gemacht wurde: Nonne ist ne 
gativ, doch hatte der Patient 9,5 Zellen per mm”. Es wurde die 
Diagnose Encephalitis? Spasmophilie? gestellt, und Pat. wurde 
als Encephalitis mit Luminal behandelt. Wurde nach einigen 
Tagen fiir weitere Behandlung zu Hause entlassen bekam je 
doch auf der Heimreise erneute Krampfanfiille, die sich zu Hause 
wiederholten. Kam wieder in die Klinik und wurde als Spasmo 
philie mit CaCl, 6g tiiglich+ Ultranol behandelt. Darauf keine 
weiteren Kriimpfe oder Uberreizbarkeitssymptome. Nachunter 
suchung etwa 2'/2 Jahre spiiter: in der ganzen Zwischenzeit ge 
sund mit normaler Entwicklung. Keine Epilepsie, Migriine oder 
nervése Stérungen in der Familie. 


Spasmophilie bei Brustkindern ist ja an und fiir sich recht 
ungewohnlich. 7 Geschwister hatten niemals — ebenso wenig 
wie die Eltern — nervése Symptome gezeigt (vgl. Finkel- 
steins Ansicht betr. Veranlagung fiir Kriimpfe, auch bei Spas 
mophilie!). Kine mdéglicherweise etwas erhéhte Temperatur 
und ein klar erhéhter Zellengehalt in der Cerebrospinalfliis 
sigkeit konnten die Diagnose Encephalitis wohl rechtfertigen. 
Andererseits: die Abwesenheit von Uberreizbarkeitssymptomen, 
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ganz besonders so kurze Zeit nach Krampfanfiillen, schliesst 
keineswegs eine Spasmophilie aus, wie aus dem Vorhergehen- 
den hervorgeht; eine Erhéhung der Temperatur kénnen wohl 
auch die Kriimpfe an und fiir sich bewirken; der relativ hohe 
Kalkwert war es also, der am stiirkste dagegen sprach, dass 
die Kriimpfe als manifeste Spasmophiliesymptome zu betrach 
ten waren. Mir lage damals noch nicht die Tabelle 8 vor. 
Als der Patient trotz der Luminalbehandlung mit Kriimp 
fen zuriickkam, wurde die Frage einer Spasmophilie in einem 
so friihen Alter und bei einem Brustkind wieder zur Diskus- 
sion aufgegriffen; die Therapie brachte diesmal auch prompte 
Besserung. Und ich erinnerte mich eines anderen Falles (9), 
bei welchem sich die spasmophilen Symptome trotz partieller 
Brustmilehnahrung (300 @) wiihrend 2 Monate in der Klinik 
ausbildeten, und wo ebenfalls bei leicht erhéhter Temperatur 
(37,8°) Kriimpfe auftraten, ohne dass sich die galvanische 
Uberreizbarkeit hiitte nachweisen lassen. Vor allem richteten 
sich meine Gedanken jedoch auf Fall 32, den wir in der vor 


hergehenden Saison zur Behandlung hatten: 


Fall 32: ist das zweite, voll ausgetragene Kind. Ausschliess 
lich Brustmilchnahrung, normale Entwicklung. Ist jetzt 6 Mon. 
alt. Am 26.4. ohne irgendweleche Vorboten (in der Familien 
anamnese sind keine nervésen Krankheiten nachzuweisen) ein 
Krampfanfall, der héchstens 10(?) Minuten dauerte. Zuerst wurde 
der linke Arm des Patienten steif, die Augen waren starr nach 
oben gerichtet, der Kopf zuriickgebeugt. Nach 38—4 Minuten 
traten Zuckungen im ganzen K6rper auf. Nach dem Anfall war 
Pat. wie gewodhnlich. Gegen 4 Uhr nachts, als Pat. Nahrung 
bekommen sollte, bekam er wieder einen ehensolehen Anfall. Am 
Morgen des 27.4. zwei weitere Anfiille. Nach einer Morphium 
einspritzung(?) durch einen Arzt ist Pat. ruhig gewesen, hat aber 
die ganze Zeit den Kopf zuriickgebeugt gehalten. 

3ei der Aufnahme in die Klinik 38,2° Fieber. Pat. ist ein 
gut entwickeltes Brustkind mit etwas Rigiditiit im ganzen Ko6r- 
per. Der Kopf in deutlicher, jedoch nicht starker Opisthotonus 
stellung. Starrer Blick, kleine Pupillen. Bei Augenbewegungen 
keine Dissoziation. Innere Organe o. B. Keine Zeichen von 
Rachitis. Deutliche Nackensteifhet und gespannte Fontanelle fest 
zustellen. Facialis- und Peronaeusphiinomene auslésbar. 
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Nachdem Pat. zu Bett gelegt worden war, erhielt er einen 
neuen Krampfanfall mit Zyanose, der einige Minuten dauerte. 

Die Lumbalpunktion (siehe Tabelle 8) zeigt normale Ver 
haltnisse im Liquor. 

Die Temperatur fiel am 30.4. auf die normale Hohe zuriick 
und blieb dann normal. Die Uberreizbarkeitssymptome wurden 
nicht beachtet, und Pat. sollte am 8.5. nach Hause entlassen 
werden (Diagnose: Meningitis serosa!) als Laryngospasmus auf 


trat. Man nahm eine Bestimmung des Serumkalks vor, die 
Ca = 6,7 mg % ergab. Facialis- und Peronaeusphiinomene posi 
tiv, K.O. Z. bei 3,3 und A.O. Z. bei 6 ma. Es wurde Quarz 


licht verordnet und 200 cem */s Mileh gegeben. Der Kalk steigt 
bis zum 16.5. auf 9,83, und die Uberreizbarkeitssymptome ver 
schwinden schon am 11.5. Der Patient wird mit Ultranolordina 


tion nach Hause geschickt und ist dann frei von Symptomen 


Der Fall 11 glich Fall 32. betriichtlich. Die einzigen 
Unterschiede lagen eigentlich im Alter und in den Befunden 
der Lumbalpunktion. 

In beiden Fiillen lagen Zeichen von Hirn- oder Hirnhaut 
reizung von schnell voriibergehender Natur vor. Und es ist 
jetzt die Frage, ob die Spasmophilie wirklich der Anlass zu 
positiv pathologischen Befunden in der Zerebrospinalflissigkeit 
oder andererseits klinischen Zeichen einer Hirnreizune sein 
kann. Die beiden Fille 11 und 32 zeigen die Schwierigkeiten 
beim Stellen der Diagnose. 

Um eine Auffassung hieriiber zu gewinnen und die 
Liquorbefunde bei Spasmophilie zu beleuchten, habe ich in 
Tabelle 8 18 Fille von Spasmophilie zusammengestellt, bei 
denen aus dem einen oder anderen Grunde eine Lumbalpunk 
tion vorgenommen worden war. In Tabelle 9 findet man die 
lumbalpunktierten Fille der beiden letzten Jahre. Ich werde 
mich zuniichst an das Ergebnis der gewéhnlichen Unter 
suchungsmethoden halten und habe dabei absichtlich die An 
gaben iiber den Lumbaldruck ausgelassen. Derselbe ist bei 
diesen unruhigen Patienten so unsicher, dass ich es fiir un 
moéglich halte, sichere Schliisse daraus zu ziehen. Hingegen 
diirfte man sich mit grésserem Vertrauen auf den Kiweiss 
gehalt und die Zellen stiitzen kénnen. Als obere Grenze fiir 


STUDIEN UBER DAS RACHITIS-SPASMOPHILIEPROBLEM. II 16] 
Tabelle 8. 
Blut Lumbalfliissigkeit 
Fall Bemerkungen 
Tag | Ca; P | Tag| Ca| P Zel- Nonne 
len 
11 |30.10. 8,0 45,2 6.11.) 7,3 9,5 neg. Siehe Krankengesch. 
12 23.1. 102 63 27.1. 4,9 2,5 0 0 
26 |26.3. 8,7. 4,7 |18.3 2,6 2,5 t 
32); 8.6. — 27.4.| — — 2,7 Q| Fieber 27.—29.4. Nak- 
kensteif,. 
34) 2.3. | 33. | 62 5,6 Kein Fieber! Kranken 
gesch. 
$6 (30.4. 7,2 6,4) 2.6. | 3,7 3,3 +| Krankengesch. 
63 114.2. 7,8. 5,1 |14.2. | 4,6) 2,8 6—7 Kein Fieber! 
67 23.4 6,5 4,8 |24.4 3,4; 2,4 0,6 
79 2.3. 568 54) 4.2. ‘5 9 pos. 0 
87| 6.3. 11,4) 4,6! 6.3. | 62; 0,3 | neg. | + 
88 |17.3 6,1 5,0 17.3 5,0 0,8 
99; 4.3. 66 6,5 4.3. ta | 2,7 (28! Krankengesch! 
110 11.8. 102 6,0 12.8 is | 23:| 
4.4. | Be) 46) 44 | — — 
126 23.2. | 9,7 27.2. | 60 17 neg t 
127 (16.3 8,1 3,8 18.3 4,5 0,6 
135 283 8,1 6,1 '28.3 4,5 1,2 
1390 114.1. | 73.) 76 |16.1. 2,5 1,0 


normalen Zellengehalt im Liquor betrachte ich 3 Zellen per 
mm*. Nonne soll normal negativ sein. Kine Reihe von Fiillen, 
bei denen Blutuntermischung — auch leichte — vorkam, sind 
ausgeschlossen worden, da sich meiner Erfahrung nach die 
Anzahl der weissen Blutkérperchen in solchen Punktaten nicht 
mit Sicherheit an Hand der Anzahl roter Blutkérperchen in 
denselben reduzieren lassen. 

Wie aus Tabelle 8 und noch mehr aus Tabelle 9 (wo 
ich die Spasmophiliefille zweier Jahre, die zweimal lumbal- 
punktiert worden sind, gesammelt habe) hervorgeht, ist in den 
meisten Fiillen in der Lumbalfliissigkeit nichts Pathologisches 


nachzuweisen. 
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Tabelle 9. 


Blut Lumbalflissigkeit = 
Fall Bemerkungen 
Zel 
Tag Ca P Tag Ca ¥ Nonne 5 
len 


1933 
ab. A 
3 6.6.' 8,1 6.5. 5,5 1,8 neg. 0 Fieber 6.—7.5 
22.5. 10,5 23.5 1,s 2,5 
20 3.2.' 7,9; 6,9!) 3.2. 4,7 1,8 t Latente Spasmophilic 
15.2. 11 15.2. 5,6 
21 8.5. 11,0 8.5. 4,1 1,2 
10.5. 88 
20.5. 16.5. 4,6 1.2 
35 13.4. 6,6 13.4. 4,1 12 t Fieber 13.--15.4 
28.4. 10,7 28.4. 3,s OW 
14 7,5 20.1 6.3 
8.2. 10,4 8.2. 5,3 2,4 
16 18.5. 6,1 19.5. 4,6 1,7 Fieber 18. 20.0 
30.5. 10,5 30.5. 4 0,9 
89 104. 6.3 10.4. 4,7 - | 0,4 Subfebrile Temp 
1.5. 10,9 1.5. 4,1 0, 
94 29.3. 6,6) 4,1 29.3. 4,3 2,9 
20.4. 10,5 7,7 |27.4. 4,7 2,6 
131 15.2. 9,8 7,4 (15.2. 5,6 20 0 Fieber 15 16.2 
29.2. 
136 15.4.0 15.4. 5,0 1,5 4 
12.5. 11,2 12.5 1.8 
1934 
114. 15.2. 6 15.2. 4,7 0 
2.3. 12,2 2.3. 3,8 20 0 
156 (12.3. 7,3 12.3.| 4,2 3,1 0 Unregelm. Temp 
1.4. 10.0 8.9 1.4 3,7 2,2 0 
187 |29.3. 7,1 29.3. 3,6 5,0! 0 Pertussis ¢. Broncho 
20.4.11.9 7.8 20-4 193! 21 0 pneumonie 
199 7.4. 64: 7.4. 4,0, 2.7: 25 0 t Unregelm. Temp. 


23.4./10,7 6,8 123.4. 4,4 | 2,4) 2,1 0 


STUDIEN UBER DAS RACHITIS-SPASMOPHILIEPROBLEM. II 163 


Fall 131 in Tabelle 9 ist insoweit eine Ausnahme, als 
die Anzahl der Zellen bei der zerecten Lumbalpunktion 3 iiber- 
steigt. Es sind indessen nur 3,3 per mm*, und man kann wohl 
den Kinfluss der ersten Punktion 14 Tage friiher nicht ganz 
ausschliessen. Im iibrigen sind die meisten Fiille in Tabelle 
9, was die Zerebrospinalfliissigkeit betrifft, ohne Anmerkung. 
Siehe spiiter betreffs der 4 Fiille vom 1934! 

Auch in Tabelle 8 weisen die meisten Fille normale 
Lumbalpunktionsbefunde auf. Doch sind auch mehrere abwei 
chende vorhanden. Fall 11 ist schon referiert worden 8. 158. 


Fall 34: 6 Mon. alter Knabe, der ungewoéhnlich viel schreit. 
In der Nacht zum 11.2. Krampfanfiille mit starker Zyanose und 
Atmungsstillstand. Bei der Aufnahme in die Klinik am 11.2. fin 
det man eine Temperatur von 37,7° und eine leichte Dyspepsie, 
im iibrigen jedoch nichts Pathologisches. Keine Zeichen von 
Rachitis oder Uberreizbarkeit. Temperatur im weiteren Verlauf 
normal. Keine Zeichen von Meningitis. Keine antirachitische 
3ehandlung. 

Am 3.3. treten Glottiskrimpfe auf, Facialis und Peronaeus 
sind positiv (seit der Aufnahme nicht gepriift), K.O.Z%. bei 2,2 
ma., A.O.Z. bei 3,6 ma. und Ca im Plasma 7 mg %. Die 
Lumbalpunktion am 3.3. ergibt farblose Fliissigkeit mit neg. 
Nonne und 5,6 Zellen. Bei Quarzlichtbehandlung verschwinden 
die Uberreizbarkeitssymptome, und nach dem 6.3. sind sie nicht 


a 


mehr vorhanden. Ca im Plasma am 18.3. 10,8 mg %, 

In diesem Fall liisst sich natiirlich die Frage diskutieren, 
ob nicht friiher eine Encephalitis vorgelegen habe. Das ist 
modglich. In diesem Fall hoért sie mit der Aufnahme des 
Knaben in die Klinik auf, Symptome zu zeigen. Der Anfall 
vor der Aufnahme kann jedoch auch spasmophiler Natur ge 
wesen sein. Die Erhéhung der Temperatur und die Abwesen 
heit mechanischer Uberreizbarkeitssymptome sprechen nicht 


dagegen. Mit Sicherheit kann man indessen nichts sagen. 


Fall 45: ein 7 Mon. alter Knabe, der seit dem 27.2. wegen 
Cheilognathopalatoschisis in der chirurgischen Klinik behandelt 
worden ist. Am 30.4. bekommt er einen An/fall von Apnoe mit 
Zyanose und Kriimpfen. Seit zwei Tagen Otit. med. ac. mit Fieber, 
max. 38,7° am 29.4. Am 30.4, 36,8°. 


= 
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Bei der Untersuchung in der Kinderklinik liegt K. O. Z. 


ebenso wie A.O.Z. > 6 ma. Facialis- und Peronaeusphinomene 
positiv, Ca im Plasma 7,2 mg %. Uber beiden Lungen hort 


man Rasseln und Rhonechi. Schnupfen und Otitis. Bei der Lum 
balpunktion findet man 3,3 Zellen per mm*, sonst jedoch nichts 
Pathologisches. Auch im weiteren Verlauf keine Zeichen von 
Hirnreizung. Die Uberreizbarkeitssymptome gehen schnell zuriick 
Am 19.5. ist Ca im Plasma 10,7 mg %, K. O. Z. wird wiederholt 
gepriift und ist nie unter 6 ma. Vereinzelte unbedeutende Tem 
peraturspitzen. 


Der Fall ist mit Riicksicht auf die ZellenerhGhung unklar, 
doch ist diese so gering, dass man sich fragen kann, ob die 
selbe sicher pathologisch ist. Jedenfalls liegen keine Zeichen 


einer Erkrankune des Gehirns vor. 


Fall 53: 8 Mon. alter Knabe mit 3 gesunden Geschwistern. 
Das jiingste soll im Alter von 5 Mon., wie auch der Patient, 
»an Hiinden und Fiissen geschwollen» gewesen sein. Wiilrend 
der letzten 4 Monate bestand die Nahrung fast ausschliesslich 
aus Hafermehlsuppe. Vor 2'/2 Mon. Keuchhusten? 

Seit einigen Tagen ab und zu Krampf in Hinden und Fiis 


sen, welche angeschwollen sind. Ebensolange ein paar Min 
dauernde Hustenanfiille, ohne Auswurf oder Erbrechen Wird 


blass und blau mit Neigung zu ersticken. 

Bei Untersuchung am 14.2. leichte Rachitis. Laryngospasmus 
Innere Organe und Nervensystem o. B. Facialis-, Peronaeus- und 
Trousseauphiinomene positiv, K.0.Z. 3,2, A.O.Z. 1,2 ma. Temp. 


37,3°, Ca im Serum 7,3 mg %. In der Cerebrospinalfliissigkeit, 
welche farblos ist, ist Nonne neg.; 6-—7 Zellen per mm® vor 
handen. Bei Behandlung mit CaCl, verschwinden alle Uberreiz 
barkeitssymptome in einigen Tagen. Der Serumkalk steigt auf 


8,3 mg% am 5.3. und 9,5 mg% am 26.3. Laryngospasmus noch 


am 17.3. zu h6ren. 

In einem Fall wie diesem diirften die Hustenanfiille wohl 
ohne ZAweifel als Bronchotetanieanfiille aufzufassen sein. Man 
kann moéglicherweise vermuten, dass die Hustenanfiille vor 
Mon. gleicher Natur waren. Und der erhdhte Gehalt an 
Zellen in der Lumbalfliissigkeit diirfte wohl am ehesten durch 
Veriinderungen im Gehirn Blutungen oder degenerative 


Veriinderungen oder Reaktion auf soleche im Anschluss daran 
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verursacht sein. Jedenfalls berechtigen weder die Tempe- 
ratur noch der weitere Verlauf dazu, an eine entziindliche 
Veriinderung im zentralen Nervensystem zu denken. 


Fall 79: 10 Mon. alter Knabe mit einer gesunden Schwester. 
Am 21.1. erkrankte Pat. mit schwerem Erbrechen. Am Nach- 
mittag bekam er einen Arampfanfall mit Atemnot. Temperatur 
wurde nicht gemessen. 

Bei der Aufnahme in die Klinik am 22.1. 39,2° Fieber. Aus- 
vepriigte Nackenstreifheit, gespannte Fontanelle. Im iibrigen keine 
Zeichen einer Stérung der Funktionen des zentralen Nerven 
systems. Fixiert gut, folgt mit dem Blick. Reflexe o. B. 
Schon in der Nacht zum 23.1. liisst die Spannung der Fontanelle 
nach. Beim Schreien deutliche Glottiskriimpfe. Nackensteifheit 
noch am 23.1., Temp. jetzt 37,7°, eine Lumbalpunktion wird ge- 
macht. Initialdruck 100. Die Fliissigkeit ist klar. 47 Zellen 
per Nonne sechwach_positiv. Die Temp. fallt und ist 
am 26., 27., 28. Januar normal. An 28.1. neue Lumbalpunktion: 
Druck 200, Nonne schwach positiv, 130 Zellen per mm*. Temp. 
am 29.1. 38,8°, spiter fillt sie. Vom 31.1. wihrend des weiteren 
Krankenhausaufenthaltes fieberfrei. Patient erhilt wiihrend dieser 
Zeit keine Behandlung. Der Fall wird offenbar als Encephalitis 
aufgefasst. 

Da der Laryngospasmus wiihrend der ganzen Zeit intensiv 
ist, wird indessen am 4.2. die Reizbarkeit gepriift. Facialis- und 


Peronaeusphiinomene beide positiv. K.O.Z. bei 5,1 ma. und 
A.O.Z. bei 2,7 ma. Am _ 38.2. ist der Serumkalk 5,8 mg %, der 
’ ’ 


siiurelésliche Phosphor 5,4 mg%. Eine Lumbalpunktion am 4.2. 
ergibt den Initialdruck 300 mm, 9 Zellen per mm* und Nonne 
positiv. Grasinolbehandlung setzt ein, die Uherreizbarkeit ver 
schwindet am 11.2. und bleibt weg, ebenso die Nackensteifheit und 
Glottiskriimpfe. Eine neue Lumbalpunktion am 6.3. zeigt einen 
Initialdruck von 200 mm*, 4 Zellen per mm* und Nonne negativ. 
Am 10.3. ist der Serumkalk 10,6 und der Phosphor 8,3 mg%. 


In einem Fall wie dem vorliegenden liegt es wohl am 
niichsten anzunehmen, dass sich die Spasmophilie im Anschluss 
an eine Encephalitis oder Meningitis manifestiert. Man muss 
dann nur beachten, dass trotz Fieber und vorhandener Nacken- 
steifheit keine weiteren Kriimpfe auftreten, trotzdem keinerlei 
Behandlung angewandt oder Diiitveriinderung vorgenommen 
wird. Was wir wirklich konstatieren kénnen, sind eine Spas- 
mophilie, Krampfanfiille und Reizungssymptome in der Lumbal- 
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fliissigkeit sowie zwei Fieberspitzen von kurzer Dauer. Sowohl 
die Nackensteitheit als der Laryngospasmus verschwinden erst 


und zwar schnell, nachdem D-Vitamine gegeben wurden. 


Fall 99; 12 Mon. alter Knabe mit klarer Familienanamnese 
Der Patient ist bis zum 28.2. gesund gewesen, als er plétzlich 
einen Anfall von tonisch-klonischem Krampf und blasser Zyanose 
bekommt Derselbe dauerte héchstens eine Minute Am 2.3 
ein neuer, iihnlicher Anfall. In der letzten Woche sehr quen 
velig. 


Bei der Untersuchung in der Klinik am 4.3. findet man ein 


kriiftiges Kind mit leichten rachitischen Veriinderungen Innere 
Organe und Nervensystem o. B. Temperatur wie spiiter wihrend 
des ganzen Krankenhausaufenthaltes normal.  Facialis positiv, 
Peronaeus negativ, K.O.Z. bei > 6 ma. und A. O. Z. bei 4,6 ma 
Am 5.3. ist K.O.Z. bei > 6, wiihrend A.O.Z. auf 1,3 ma ge 
sunken ist. Facialis die ganze Zeit iiber positiv Die Lumbal 


punktion am 4.3. ergibt einen Initialdruck von 160 mm. Nonne 
neg., 23 Zellen per mm*, Serumkalk am gleichen Tag 6,7 mg% 
Zufiihrung von D-Vitamine, worauf alle Symptome schnell 


verschwinden. 


In diesem Fall wiederholen sich die Verhiiltnisse von Fall 
79, nur mit dem Unterschied, dass wir kezne zerebralen Symp 
tome in Form von gespannter Lloutanelle und Nackensterfheit 
haben. Natiirlich kann man hier wie dort zwei Krankheiten 
annehmen: eine KEneephalitis, kompliziert durch eine Spasmo 
philie. Zeigen lassen sich jedoch nur die Tetanie und die 
pathologischen Befunde in der Lumbalfliissigkeit. Dariiber 
hinaus haben wir keine Zeichen einer Entziindune im zen 
tralen Nervensystem, nicht eznmal in Form vou veber. 

Betrachtet man diese sechs Fiille (von 18 Spasmophilie 
fiillen, bei denen eine Lumbalpunktion gemacht worden war) 
sO muss man ja zugeben, dass wenn zwei verschiedene Krank 
heiten vorliegen zwischen den relativ seltenen HKneephalitis 
Meningitis-Fiillen und den manifesten Tetanien ein Zusam 
menhang bestehen muss. Ist es so, dass die ersteren die 
letzteren aktivieren? Diese Auffassung liegt ja am niichsten 
Und sie diirfte die gewéhnliche sein. Es ist méglich, dass sie 


richtig ist. 
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Es muss doch betont werden, dass wir in keinem von 
diesen sechs Fiillen ein einziges Herdsymptom haben, dass 
Krbrechen nur selten vorkommt, dass wir trotz vorhandener 
Veriinderungen in der Cerebrospinalfliissigkeit nicht einmal 
in allen Fiillen Fieber haben, dass der Verlauf so auffallend 
schnell und giinstig ist. 

Jedoch gibt es auch eine andere Méglichkeit, den Zusam- 
menhang zu erkliiren. Die Spasmophilie mit Kriimpfen oder 
Spasmen tritt auch ohne Veriinderungen der Lumbalfliissigkeit 
zuweilen mit einigen Tagen Fieber ohne nachweisbare Ur- 
sache auf. Siehe Tabelle 9! Krampfanfiille fiihren, beson- 
ders wenn sie mit Anfiillen von Apnoe oder Bronchotetanie 
kombiniert sind, zu bedeutender Zyanose und Stase. Nicht 
selten kann man direkt bei den Anfiillen Veriinderungen der 
Hautfarbe beobachten, die darauf deuten, dass die Kriimpfe 
auch die glatte Muskulatur der Gefiisse engagieren, in Ana- 
logie damit, was wir von anderen Organen mit glatter Musku 
latur wissen (z. B. der Blase). Kin Erstickungsanfall kann 
schon fiir sich allein degenerative Veriinderungen im Gehirn, 
ja geradezu Blutungen bewirken. Von spastischen Zustiinden 
in den Hirngefiissen gilt dasselbe. Wenn nun in einem Teil 
der Fille sowohl Kriimpfe als auch Krstickungsanfiille und 
Gefiisspasmen vorkommen — ist es da so sehr zu verwundern, 
dass diese auch Veriinderungen im Gehirn mit Symptomen in 
der Lumbalfliissigkeit ergeben? Ks ist uns ja seit langem be- 
kannt, dass die genuine Epilepsie zwar meist keine patholo 
gischen Veriinderungen der Lumbalfliissigkeit ergibt; bei wie 
derholten Anfiillen und besonders bei Status epilepticus findet 
man jedoch bisweilen sowohl Kiweisserhéhung als Vermehrung 
der Zellen im Liquor. (Harrmann und Gasprrro 1914, Sap- 
kazés und Murarer 1903 u.a.).!’ Wenn dies auch bei Spasmo 
philiefiillen von dem eben referierten Typus der Fall wiire, 


' Bei Keuchhusten mit Anfiillen von demselben Charakter wie Bron- 
chotetanie und ey. mit Kriimpfen sind ebenfalls nicht selten Verinderungen 
im Gehirn vorhanden, entweder in Form kleiner Blutungen oder als kleine 
Degenerationsherde mit Zellenwegfall usw., nach Spielmeyer durch Gefiiss 


spasmen verursacht. Vgl. Fall 187/34 in der Tabelle 9! 
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miisste man gerade den Verlauf dieser Symptome haben, den 
wir tatsiichlich beobachten: schnell voriibergehend, quoad vitam 
meist giinstig. Was, wenn man zwei Krankheiten annimmt, 
eigentiimlich erscheint, wird recht natiirlich, wenn man die 
Sache so betrachtet. 

Krweiterte Erfahrungen durch Lumbalpunktion in allen 
Krampffiillen auf spasmophiler Basis miissen mehr Material 
zur Beleuchtung dieser Frage ergeben. Unter den 10 Fiillen, 
die in Tabelle 9 zusammengestellt worden sind, seitdem diese 
Linie eingeschlagen wurde, haben wir doch einen Fall mit 
einem Zellengehalt von 3,0 und einen mit 2,9, also recht nahe 
an der oberen Normalgrenze. Und im Jahre 1934 sind deut 
lich pathologisch gesteigerten Zellgehalt in 2 Fiillen vorge 
kommen. Fall 187/34 ist wegen Keuchhustenkomplikation 
dabei nicht mitgerechnet worden. Vgl. S. 171 f. 

Man muss sich aber dariiber im Klaren sein, dass solche 
Fille mit pathologischen Veriinderungen der Cerebrospinal 
Hiissigkeit nicht oft vorkommen. Es passiert ja nicht oft, dass 
z. B. die Harnblase wiihrend der Krampfanfiille entleert wird. 
Und wir sehen selten Konjunktivalblutungen bei diesen An 
fiillen, vielleicht deshalb, weil sie sich nicht so oft wieder 
holen, ehe man die Krankheit heilen kann oder sie spontan 
ausheilt. Was «eh mit der Diskussion hier oben habe sagen 
wollen, ist dies, dass Retzungssymptome von dem zentralen Ner 
rensystem in Form von Verdnderungen in der Zusammensetzung 
der Lerebrospinalfliissigkert nicht notwendig als auf entziindlichen 
Verdnderungen beruhend gedeutet werden miissen. Sie brauchen 
nicht einmal so gedeutet zu werden, wenn eine kiirzere Fieber 
pertode vorhanden ist. Und sie diirfen unter keinen Umstdnden 
dahin fithren, dass man von der Spasmophilie absieht, welche die 
Blutanalysen und Uberreizbarkeitssymptome (bei fortgesetzter 
Beobachtung) beieisen. 

Tabelle 8 ist indessen hauptsiichlich auf der Grundlage 
von Lumbalpunktionen aufgestellt worden, die oft in ganz an 
derer Absicht vorgenommen worden waren als der, nach Ver 
iinderungen im zentralen Nervensystem zu suchen, soweit diese 


bei den gewoéhnlichen Eiweiss- und Zellenuntersuchungen in 
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der Cerebrospinalfliissigkeit zum Ausdruck kommen. Die mei- 
sten der Fille sind lumbalpunktiert worden, um festzustellen, 
inwieweit der Kalziumgehalt der Lumbalfliissigkeit durch die 
Veriinderungen im Gehalt des Serums an Totalkalk beeinflusst 
wiirden. Inevanr hat 1928 in Acta pediatrica einen Teil dieser 
Fille publiziert und dabei hervorgehoben, dass der Kalk in 
der Lumbalfliissigkeit zwar den Schwingungen des Serumkalks 
nach unten folgt, jedoch nur langsam. Zu diesem Ergebnis 
kommt er, indem er den Liquorkalk in spasmophilen und nor- 
malen Fiillen vergleicht. Die Werte sind im Durchschnitt 
resp. Cag = 4,28 mg% und Ca, = 5,24 mg%. Die Anzahl der 
Fille ist gering. Und in der Gruppe der Spasmophiliefiille 
befanden sich 3 Fiille mit pathologischem Liquorbefund. 

Der Mittelwert fiir den Liquorkalk bei unseren 11 Fiillen 
von Spasmophilie ohne pathologischen Lumbalpunktionsbefund 
Tab. 8 ist 4,73 mg%, also bedeutend hoéher als Inevars Ziffer. 
Doch haben solche Zahlen sicher nur geringer Wert, da die Varia- 
tionsgrenzen so gross sind. Bei den Fiillen in Tabelle 8 wech- 
seln die Werte zwischen 3,4 und 7,3. Die entspreehenden Ca- 
Werte im Serum sind 5,5 und 11,4 me %. 

Diese Grenzwerte kénnten den Anschein erwecken, als ob 
der Liquorkalk den Veriinderungen des Serumkalks ziemlich 
gut folgte. Indessen zeigt schon ein fliichtiger Blick auf die 
iibrige Tabelle, dass dies nicht der Fall ist. Bei einem Serum- 
kalk von 7,0 habe ich einen Liquorkalk von 5,2, bei einem 
Serumkalk von 7,2 habe ich einen Liquorkalk von 3,7, bei 
einem Serumkalk von 7,3 einen Liquorkalk von 4,7. Oder 
wenn ich reine Spasmophiliefille wihle: bei einem Serumkalk 
von 6,1 habe ich einen Liquorkalk von 5,0, bei einem Serum- 
kalk von 10,2 einen Liquorkalk von 4,7. Denselben Liquorkalk 
habe ich bei einem Serumkalk von 7,3. Und der Grenzwert 
7,3 im Liquorkalk entspricht nicht dem Grenzwert 11,4 mg% 
im Serumkalk, sondern statt dessen 8,0 im Serum! 

Man muss sich offenbar dann fragen, ob der Kalk in der 
Cerebrospinalfliissigkert eine individuell varvierende Grosse ist, 
deren Variationen ich am besten, um nicht zu sagen aus- 
schliesslich, beurteilen kann, indem ich ihre Fluktuationen bet 
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ein und demselben wahrend des Verlaufs der Spasmophilie 
verfolee. Dies habe ich in den Jahren 1933 und 1934 bei 
den meisten Fiillen von Spasmophilie getan, die bis zur voll 
stiindigen Heilung in der Klinik behandelt wurden. Herrn 
Dr. N. Lixpquistr, der alle Lumbalpunktionen fiir mich aus 
vefiihrt hat, méchte ich an dieser Stelle fiir seine freundliche 
Hilfe meinen Dank aussprechen. 

Tabelle 9 bekriiftigt meine Auffassung beziiglich eines 
Kalkgehaltes im Liquor mit ziemlich starken individuellen 
Schwankungen. Zu einem Vergleich brauche ich nur auf die 
Fille 35 und 44 zu verweisen. 

Bei einem niiheren Studium der Tabelle zeigt sich, dass 
der Kalk im Liquor auch bei ein und demselben Individuum 
variiert, jedoch innerhalb ziemlich enger Grenzen. Die gris 
sten Schwankungen finden wir in Fall 20, wo die Spanne 
zwischen dem héchsten und niedrigsten Wert 0.0 me% be 
triigt und im Falle 44, wo dieselbe 1,0 mg % ist. Nun sollte 
man, besonders mit Riicksicht auf die Mittelzahlen Ina 
erwarten, dass diese Schwankungen im Liquorkalk 
bei ein und derselben Person mit den Schwankungen im 
Serumkalk in Zusammenhang stiinden, selbst wenn die Menge 
Liquor-Ca bei den verschiedenen Individuen wechselte. Wir 
haben ja die erste Lumbalpunktion bei der Aufnahme in 
die Klinik vorgenommen, wo der Serumkalk in den meisten 
Fillen (Ausnahmen: Fall 21 und Fall 141) erheblich reduziert 
war. Die zweite Lumbalpunktion wurde vorgenommen, nach 
dem der Serumkalk sein normales Niveau erreicht hatte. In 
den Fiillen 20, 21 und 94 verhilt es sich auch so, dass der 
Liquorkalk bei niedrigstem Serumkalkspiegel am niedrigsten 
ist. In den Fiillen 3, 35, 44, 46, 89, 131 und 136 ist das 
Verhiiltnis jedoch gerade umgekehrt. Hier ist der Liquorkalk 
bei gesenktem Serumkalk héher als bei der zweiten Lumbal! 
punktion, wo letzterer wieder einen normalen Wert erreicht 
hat. Im allgemeinen sind die Variationen jedoch klein, 0,2- 
O41 me%. In Fall betriigt die Differenz jedoch 0,7 mg %, 
ein Wert, der wahrscheinlich ausserhalb der Fehlergrenzen der 
Methode fiillt und im Falle 44 1 mg %. Uberhaupt: es gibt 


if 
{ 
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keinen Wert der Liquorkalks, der einem gewissen Wert des 
Serumkalks entspricht. Sinkt letztgenannter, so kann der 
erstere oft eine steigende Tendenz aufweisen! Er steigt jedoch 
nicht in allen Fiillen. 

Untersucht man, ob zwischen den drei Fiillen, wo der 
Liquorkalk mit dem Serumkalk fiel, wenn auch in sehr ge- 
ringem Grade, und den anderen sieben Fiillen, wo wir den 
héchsten Liquorkalk bei niedrigstem Serumkalk haben, ein 
Unterschied besteht, so findet man, dass zwei der erstgenann- 
ten drei Fiille latente Spasmophilien sind und der dritte Carpo- 
pedalspasmen hat, die nur einmal durch leichte Zuckungen in 
den Armen unterbrochen wurden, wiihrend die sieben anderen 
Fille in der Zeit unmittelbar vor dem Nehmen der ersten 
Probe siimtlich allgemeine Kriimpfe gehabt haben. Steigt 
der Liquorkalk bei Krampfzustiinden? Vom _ teleologischen 
Gesichtspunkt aus wiirde man einen solechen Mechanismus des 
Koérpers verstehen kénnen. Solche Gesichtspunkte darf man 
hier jedoch nicht anlegen, und ich will mich damit begniigen, 
das Verhiiltnis in diesem kleinen Material zu konstatieren, in 
Krwartung weiteren Materials. Es wiire jedoch nicht ver 
wunderlich, wenn es sich so verhielte. Auf alle Fiille zeigt 
der Liquorkalk bei Spasmophilie selbstiindige Variationen im 


Verhiltnis zum Serumkalk. 


Nachdem Obiges geschrieben war, sind die Untersuch- 
ungen vom Friihling 1934 gepriift worden. In 4 Fiillen von 
Spasmophilie (Siehe Tab. 9!) sind dabei doppelte Lumbal- 
punktionen vorgenommen worden, wiihrend gleichzeitig Blut 
proben zwecks Bestimmung des Kalkes und event. Phosphors 
im Serum genommen wurden. Es zeigt sich auch hier, dass 
die drei Fille mit Kriimpfen bei niedrigstem Serumkalk den 
héchsten Liqourkalk haben, wiihrend in dem vierten Fall 
(199/34) mit Carpopedalspasmen das umgekehrte Verhiiltnis 
herrscht. Es zeigt sich weiter, dass der Zellengehalt im Liquor 
bei den Krampffiillen hoch liegt, auch wenn man von Fall 
187/34 mit komplizierendem Keuchhusten absieht. Der Fall 
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mit Spasmen hat dagegen nur 2,5 Zellen per mm”. In keinem 
dieser Fille waren Spuren von Blutuntermischung im Liquor 


vorhanden. 


Spasmophilie bei normalen Totalkalkwerten im Serum. 


In Tabelle A gibt es eine Reihe von Fiillen, wo vielleicht 
iiber die Diagnose Spasmophilie diskutiert werden kann: die 
Fille mit normalen Totalkalkwerten im Serum. Dass ein oder 
mehrere Uberreizbarkeitssymptome auch bei bedeutend ge 
senkten Kalkwerten fehlen kénnen, dariiber ist man sich all 
gemein einig. Man beginnt sogar die Tatsache zu akzeptieren, 
dass geradezu alle Uberreizbarkeitsphiinomene (bei einer oder 
mehreren Untersuchungen) bei niedrigen Kalkwerten fehlen 
kénnen. Kigentlich ist dieses Verhiiltnis ja nur ein weit 
vehendes Korrollarium zu dem von allen bestiitigten Erfah 
rungssatz von der grossen Variabilitiit der Uberreizbarkeit. Kin 
praktisch wichtiger Schluss liisst sich schon jetzt aus diesem 
Satz ziehen: nur fortgesetzte, oft wiederholte Priifung der gal 
ranischen und mechanischen Reizbarkeit schiitzt vor Irrtiimern. 
Val. af Klercker 1931!) Und es ist die Frage, ob auch eine 
solche fortgesetzte Observation dies immer tut, besonders in friihen 
und schnell voriibergehenden Fiillen. Dass sie es in vielen 
Fiillen tut, ist vollkommen sicher. 

Die Frage ist jedoch, wie man sich nun zu den Fiillen 
stellen soll, wo wir keinen gesenkten Totalkalk im Serum 
haben. Wir sind uns nunmehr vollig klar dariiber, dass Uber 
reizbarkeit und gesenkter Kalkspiegel des Blutes nicht parallel 
verlaufen. Auf die Erkliirungen dieser Tatsache komme ich 
in einem anderen Zusammenhang zuriick. Aber haben wir 
sichere Spasmophiliefiille bei normalem Kalkwert? Diese Frage 
wurde 1930 fiir mich aktuell und wiihrend der foleenden Jahre 
habe ich ihr ein spezielles Interesse zuteilwerden lassen. In Ta 
belle A findet man mehrere solche Fille, welche diese Frage 
beleuchten und die daher hier im Anschluss am ‘abelle A 
kurz referiert werden. 

Fall 43: 7 Mon. alter Knabe, der seit einer Woche an leichter 
Pertussis(?) gelitten hat. Am 19.12. kommt er mit Zeichen einer 
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Bronchitis ohne Fieber in die Klinik. Nach dem 20.12. zeigt er 
keine Lungensymptome. Auf Grund von Rachitissymptomen unter 
sucht man am 20.12 auch die galvanische Reizbarkeit; man er 
hilt K.O.Z. bei 25 und A.O.Z. bei 2,7 ma. Bei wiederholten 
Untersuchungen wiihrend der niichsten 10 Tage liegt K.O.Z. bei 
héchstens 3,7 ma. Am 20.12. sind die Facialis- und Peronaeus 
phinomene wie auch ‘Trousseau positiv. Spiiter liisst sich die 
mechanische Uberreizbarkeit nicht mehr nachweisen. Ca im Serum 
am 20.12 ist 9,38 mg %. 

Die Diagnose Spasmophilie diirfte wohl, trotz des ziem 
lich hohen Kalkeehaltes, nicht diskutiert zu werden brau 


chen. 


Fall 87: 10 Mon. altes Miidchen, Flaschenkind, das am 6.3. 


ganz plotzlich einen Krampfanfall bekommt in der Familien 
anamnese nichts Bemerkenswertes. — Kinige Stunden spiiter noch 


ein Anfall, weshalb man sie in die Klinik bringt. Bei der Unter 
suchung in der Klinik sind Facialis- und Peronaeusphiinomene post- 
liv, und die Héinde stehen in typischer Tetaniestellung.  ZGentrales 
Nervensystem 0.B. (Lumbalpunktion o0.B.).. Man konstatiert weiter 
eine leichte Rachitis, eine Rhinopharyngitis und sehliesslich eine 
Temp. von 39°, die am folgenden Tag auf 38° fillt und dann 
normal ist. Die elektrische Reizbarkeitspriifung gibt W.O.Z. bei 
23 und A.O.Z. bei 2.3 ma. Die Uberreizbarkeitssy mptome sind am 


niichsten Tage versehwunden, ebenso die Carpalspasmen. Der 
Totalkalk im Plasma ist am 7.3. 11,4 mg %. Temp. vom 8.3. 


an normal, und da keine Uberreizbarkeitssymptome festgestellt 
werden kénnen und der Kalkspiegel normale Héhe hat, wird 
die Patientin am 17.3. mit OL. jecoris-Ordination nach Hause 
entlassen. 


Auch in diesem Fall sind die Uberreizbarkeitssymptome 
so zahlreich und deutlich, dass man trotz des schnellen Ver 
schwindens derselben die Diagnose als sicher betrachten kann, 


ganz besonders, da auch Carpalspasmen vorhanden sind. Die 


J 


“rage ist, wieweit das Fieber zur Manifestation der Symptome 
beigetragen hat. Am einfachsten wiire es natiirlich anzunehmen, 
dass dies der Fall wewesen sei. Bis auf den Blutkalk hat sich 
diese Kinwirkung jedoch nicht erstreckt, und man méchte des- 
halb vielleicht die Kriimpfe am liebsten als Fieberkriimpfe 
betrachten. Dann bleiben jedoch die Carpalspasmen und die 


12—34737. Acta padiatrica Vol. XVII. 


174 STURE SIWE 


Uberreizbarkeitssymptome unerkliirt. Es ist nun die Frage, ob 
man nicht médglicherweise das Fieber wenigstens teilweise als 


die Folge der Kriimpfe betrachten kénnte. 


Fall 110: ein 10 Mon. alter Knabe, priimatur, Flaschenkind 
Im April bekam Pat. (im Alter von 8 Mon.) an einem Tage & 
Anfille von »Zuckungen» im ganzen Korper. Ein herbeigerufener 
Arzt konstatierte Rachitis, verschrieb Lebertran und ordnete mileh 
freie Ernihrung an. Pat. hatte eine Woche spiiter an einem Tage 
mehrere Anfille und dann im Verlaufe eines Monats noch mehrere 
weitere Anfille. War darauf bis zum 11. August vollkommen 
gesund, an welchem Tage zwei Anfiille auftreten und Pat. zur 
Klinik gebracht wurde. 

Bei Untersuchung in der Klinik erweist sich der Allgemein 
zustand als véllig unbeeinflusst. Der Knabe hat 39,37, ohne dass 
Zeichen einer Infektion festzustellen sind. Kriftige floride Rachitis 
mit reichlichen osteoiden Veriinderungen und einer alten Quer 


fraktur an der linken Ulna. Das Nervensystem zeigt nichts 
Pathologisches. Liquor o0.B. Keine mechanische Uberreizbar 


keit, jedoch K.O.Z. bei 4,6 ma. Totalkalk im Serum 10,2 mg % 
Vom 12. August an ist die Temperatur normal, keine Uberreiz 


hbarkeitssymptome. 


In einem Fall wie dem vorliegenden ist die Diagnose un 
sicher. Ks kann sich um eine Epilepsie oder einen Fieber 
krampf handeln. Sieht man aber die Anfiille im Zusammen 
hang mit den Angaben der Anamnese iiber Kriimpfe im Alter 
von 8 Monaten im April, welche Kriimpfe allmiihlich ver 
sechwanden, als milchfreie Nahrung und Lebertran gereicht 
wurden, so wird die Spasmophilie wohl wahrscheinlicher. Dass 
die Krampfanfiille im August wiederkehren, kénnte gegen diese 
Diagnose sprechen, wenn man nicht in der klinisch und rént 
genologisch sichergestellten floriden Rachitis einen sicheren 
Beweis dafiir hiitte, dass Pat. an Mangel an D-Vitaminen litt. 
Und wir haben doch eine, wenn auch leicht, erhdhte galva 
nische Reizbarkeit. Der Fall ist nicht vollstiindig als Tetanie 
sichergestellt, aber wir haben bei der Untersuchung und in 
der Anamnese keine Symptome einer anderen Krankheit, die 
das Fieber und die Kriimpfe erkliiren kénnte. Die Anamnese 
gibt uns ein gewisses Recht, trotz des normalen Kalkspiegels 
zu vermuten, dass der Fall zu dieser Gruppe gehdrt. Epilep 
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sie und Fieberkriimpfe kénnen jedoch wohl nicht ausgeschlossen 


werden. 


Fall 125: ein 16 Mon. altes Miidechen, das im Alter von 10 
Mon. (im November) Schnupfen mit Husten, Fieber und Krampf- 
anfiillen bekam. War dann gesund bis zum 24.4., wo die Pati 
entin in Verbindung mit einer katarrhalen Infektion eine akute 
Enterocolitis mit Fieber bekam. Am 25.4. kamen Erbrechen 
und weiter zwei Krampfanfille, weshalb die Patientin von dem 
hehandelnden <Arzt in die Klinik iiberwiesen wurde: Enteritis. 
ac. + Spasmophilia. — In der Familienanamnese nichts Bemerkens 
wertes. 

Bei der Untersuchung findet man ein ziemlich munteres 
Miidchen mit 39,4° Fieber, keine Zeichen von Rachitis, keine 
mechanischen Uberreizbarkeitssymptome. Man konstatiert weiter 
Knterocolitis ac. und Angina sowie Rhinitis und Otitis. 

Die Kriimpfe werden als Fieber-, event. Intoxikationskriimpfe 
aufgefasst. Und Pat. wird auf Enteritis behandelt. Vom 26.4. 
an ist die Temperatur normal. 

Am 16.5. hért man Glottiskriimpfe, und man stellt fest, dass 
sowohl das Facialis- als das Peronaeusphiinomen positiv ist. Sie 


sind wiihrend der folgenden Tage weiterhin positiv. Die galva- 
nische Reizbarkeit zeigt K.O.Z. und A.O.Z. > 6 ma. Der Total- 


kalk im Serum ist 10,8 mg %. 


Die Diagnose ist in diesem Fall wohl bis zu einem ge- 
wissen Grade ungewiss. Die Anamnese gibt hinsichtlich der 
Art der friiheren Krampfanfiille keinen sicheren Aufschluss. 
Ks kann sich sowohl friiher als auch bei der Aufnahme um 
Kieberkriimpfe gehandelt haben. Aber der iiberweisende Arzt 
hat doch Anzeichen von Spasmophilie gehabt, und da wir diese 
Zeichen nicht bestiitigen kénnen und sie deshalb unbeachtet 
lassen, treten in der Klinik, diesmal bez normaler Temperatnr, 
Laryngospasmus und bet wiederholter Priifung zuriickgebliebene 
mechanische Uberreizbarkeitssymptome auf, die bei der 
lieferung nicht vorhanden waren. Und dies geschieht bez 
normalen Blutkalk-Wert und normaler galvanischer Reizbarkert. 

Fall 129: ein 16 Mon. altes Miidchen, das wegen Krampf 
anfillen am 19.5. und 28.5. und wegen Unruhe am 31.5. zur 
Klinik kommt. Am 1.6. hat Pat. stark positive Facialis- und 
Peronaeusphiinomene und K.O.Z. bei 2,2 ma. Der Blutkalk ist jedoch 
9,3 mg%, und der Blutphosphor ist 6,4 mg %. Die Uberreiz 


176 STURE SIWE 


barkeitsphinomene verschwinden bei Zufiihrung von NSalmiak, 
kehren jedoch ziiruck, sobald diese nach 5 Tagen aufhért. Fiebe: 
ist nicht vorhanden. 


Die Diagnose diirfte in diesem Fall wohl nicht diskutiert 
zu werden brauchen. 


Fall 130 ist besonders lehrreich. Es handelt sich um einen 
16 Mon. alten Knaben, der in den letzten Tagen zu Hause un 
ruhig gewesen ist und Carpopedalspasmen gehabt hat. Die Eltern 
beachteten dies nicht. Am 19.4. fiel Pat. von einem Stuhl und 
erhielt eine Kontusion in der Stirn. Aus Anlass dieser Verletzung 
kam Pat. zur Klinik. Die hier vorgenommene Untersuchung zeigt 
ausser den Carpopedalspasmen starke Facialis- und Peronaeus 
phiinomene sowie K.O.Z. bei 1,1 ma. Trotz 6 g Salmiak tiiglich 
und Quarzlicht in kleinen Dosen ist die Uberreizbarkeit am 30.4 
noch nicht versehwunden, wenn sie auch schwiicher geworden ist 
Die galvanische Uberreizbarkeit ist noch am 5.5. vorhanden, 
(19 


ebenso das Facialisphiinomen. Bei der Aufnahme 1) ist det 


Serumhkalk 9,6 mg %, der Blutphosphor 5,7 mg %. Da uns det 
Kalkwert bei so ausgepriigten Uberreizbarkeitssymptomen hoch voi 
kommt (es ist kein Fieber da), wird am 2/.4. eine neue Blutprobe 


genommen: die Werte sind nun Ca 7,4 mg % und siiureléslicher 


p 5,7 mg %. 

Man moéchte nun wohl gern annehmen, dass die Analysen 
des Kalkgehaltes der ersten Blutprobe falsch gewesen seien 
Kinem solehen Kinwand gegeniiber sei hier betont, dass sowolil 
der Ca als der siiurelésliche Phosphor von derselben routinierten 
Laboratoriumsassistentin bestimmt werden, die diese Bestim 
mungen wiihrend der Spasmophilie-Saison ungefiihr 2 bis 3 
mal so oft ausfiihrt, wie die Anzahl der Rachitis- und Spas 
mophiliefiille angibt. Dies bedeutet, dass wir stets Kontroll 
fiille in Arbeit haben. Natiirlich liisst sich trotzdem ein Fehler 
im Laboratorium nie ganz ausschliessen, wenn ein solcher auch 
weniger wahrscheinlich ist. Ks zeigt sich indessen, dass der 
Kalk am 5.5., wo die Uberreizbarkeitssymptome noch vorhanden 
sind, wieder hoch ist, und zwar nicht weniger als 11,6 mg % 
Wir haben hier also einen Fall, wo die Uberreizbarkeitssymp 
tome bei einem hohen Normalwert an Kalk vorliegen. Aus 
diesem Grunde erscheint es plausibler anzunehmen, dass der 


Kalkwert von 7,4 m@e% am 21.4. irgendwie zu niedrig ge 
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wesen wiire. Dass dies nicht der Fall gewesen zu sein braucht, 
soll jedoch in anderem Zusammenhang in einer spiiteren Ver- 
Offentlichune gezeiet werden. — Ich will hier nur die Varia- 
bilitiit der Blutkalkwerte hervorheben, zu welcher ich in der 
mir vorliegenden Literatur kein Gegenstiick gefunden habe. 
KHinige solche Fille waren es, die mich veranlassten, die Frage 
der Variationen des Blutkalkspiegels bei normalen und spas- 
mophilen Kindern aufzugreifen. Das Kreebnis dieser Unter- 
suchungen folet spiiter. 

Fall 131: ein 16 Mon. alter Knabe, der am 6.2. geimpft 
worden ist und am 14.2. Krampfanfiille bekommt. Der Fall ist 
also nicht rein, besonders da Pat. an den ersten beiden Tagen, 
am 15. und 16.2., in der Klinik Fieber hat. Die Lumbalpunk 
tion am 15.2. ergibt normale Verhiiltnisse in der Cerebrospinal 
fliissigkeit. se. der Aufnahme in die Klinik am 15.2. hat Pat. 
ausser dem Laryngospasmus positive Facialis- und Peronaeus 
phiinomene sowie eine K.O.Z. bei 3,7 ma. Der Serumkalk ist 
am 15.2. 9,8 mg % und der siiurelésliche Phosphor 7,4 mg %. 
Durch antitetanische Behandlung verschwinden die Uberreiz 
harkeitssymptome schnell 

Auch in diesem Fall diirfte es sich wohl eriibrigen, die 
Diagnose Spasmophilie zu diskutieren, nachdem Gehirnkomplika 
tionen auf Grund der Lumbalpunktionen (am 15.2. und 29.2.) 
wohl ausgeschlossen werden koénnen. 

Ks geht aus diesen Fiillen klar hervor, dass dze Spasio 
philie — sowohl latente als manifeste bet normalen Nalkwerten 
des Blutes vorkommen kann. Fall 130 deutet ausserdem auf 
eine Labilitiit des Blutkalkspiegels, welche méglicherweise diese 
Mille erkliiren kann. Vom praktischen Gesichtspunkt aus ist 
es iiusserst wichtig, daran zu denken, dass e¢ normaler Blut- 
kalkwert eine Spasmophilie n7cht ausschliesst. Der Totalkalk 
im Blute ist ein Symptom, das ebenso wechseln kann wie die 


iibrigen Zeichen auf Spasmophilie. 


Spasmophilie bei Brustkindern. 
In seiner interessanten klinischen Studie iiber die Ca- und 
P-Werte bei Rachitici und Spasmophilen kommt Biocu nach 
einer Analyse der Ca-armen Formen zu einer Diskussion der 
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Frage, ob man bei den relativ seltenen Fiillen dieser Krank 
heiten bei Brustkindern einen Defekt in der Muttermilch als 
Ursache annehmen kénnte. Man hat friiher an Parathyroidea 
blutungen als Ursache wenigstens der friihen und besonders 
der tédlich verlaufenden Formen von Spasmophilie bei Brust- 
kindern gedacht. Solche Fille gibt es sicher. (U.a. Wrrn 
step’). In einigen Fiillen kénnte man sich wohl auch denken, 
dass solche Fiille zur Genesung fiihren. Dieser Gedankengane 
eriindet sich auf die Beobachtung, dass bei der Obduktion 
Blutungen von bedeutender Grosse festgestellt worden sind 
Andererseits muss man sich hierbei dessen erinnern, dass Blu 
tungen in diesen Organen bei Krampfzustiinden nicht allzu 
selten sind. Und weiter fehlt in einem Teil der Fiille jede 
Ursache zu solchen Blutungen. So in unseren Fiillen, die sich 
weiter alle durch eine auffallend schnelle Heilung auszeichneten 
Wernsrepvr hat 1934 einen iihnlichen Fall bei einem 2 Mon 
alten Brustkind mitgeteilt (Hygiea 1934). 

Biocu, der diese Frage, mit Suirtey and Parks experi 
mentellen Untersuchungen als Ausgangspunkt, untersucht hat 
hilt es fiir -not improbable that the rare instances of rickets 
and tetany in breastfed babies may be connected with a lack 
of boneforming salts in the woman's milk or with a deficient 
supply of these salts in the foetal life». Besonders der ersten 
Teil dieser Annahme kénnte man sich in der Wirklichkeit 
wohl bekriiftigt denken. Briocn hat jedoch keinen solchen 
Beleefall. 

Schon ehe Biocu seine Resultate vorgeleet hatte, war bei 
mir aus Anlass von Fall 32 (227/31, ref. S. 159) die Vermutuneg 
aufgetaucht, dass die Muttermilch in diesen Fiillen in irgend 
einer Hinsicht defekt sein kénnte, und dass die Spasmophilie 
in einem solehen Fall eine direkte Bestiitigune der Kreebnisse 
der Tierversuche sein kénnte. Man kénnte bei dem Kleinen 
eine Parathyreoideastérung annehmen oder einen Mangel an 
D-Vitaminen oder einen Ca-Mangel in der Milch. Der Fall 
fiihrte schnell zur Heilung. Die ev. Parathyreoideastérung 
konnte daher wohl kaum grobanatomisch bedingt sein. Da 


keine Rachitis festgestellt werden konnte und die Priifung des 
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Vitaminegehaltes der Milech Tierversuche erforderte, zu denen 
ich keine Gelegenheit hatte, als der Fall bei uns in der Klinik 
lag, begann ich damit, den Kalkgehalt der Muttermilch zu 
untersuchen. Ich bediente mich dabei folgender Methode, 
die sich an unsere Methode fiir die Bestimmung des Serum- 
kalks anlehnt. 


Die Milch der Mutter wurde wiihrend 24 Stunden gesammelt. 
Die Menge wurde jedesmal gemessen. ‘/io derselben wurde fiir 
die Ca-Bestimmung aufbewahrt, wiihrend das Kind den Rest er 
hielt. Die verschiedenen Probemengen wurden sorgfiltig gemischt 
und nach folgender Methode zur Ca-Bestimmung verwendet. 


Methode zur Bestimmung des Ca-Gehaltes der Milch: 


1. 20 ecem Milech werden mit 0,6 cem 30 %-igem KOH ver 
setzt. Verdunstung iiber dem Wasserbad bis zu Sirupkonsistenz. 


2. Wird darauf (im Anfang vorsichtig!) mit konzentrierter 
H,SO, und HNO, verbrannt. Gewohnlich sind ca. 7,5 eem Siiure 
notig. 

3. Nachdem die Probe ganz klar geworden ist, liisst man 
sie abkiihlen. Dann wird sie mit Wasser versetzt, so dass man 
10 cem erhilt. 

4. 4 ecm werden in eine Zentrifugenréhre gemessen und 
im Wasserbad auf 50’—55° erhitzt. Dann setzt man unter 
Umschiitteln 0,56 cem 10 %-ige Ammoniumoxalatlésung hinzu. 
Tropfenweise konzentriertes Ammoniak, bis eine Fiillung zu sehen 
ist. Darauf tropfenweise konzentrierte Essigsiiure, bis ein deut 
licher essigsaurer Geruch zu spiiren ist. Muss dann mindestens 
6 Stunden stehen. 

5. Nach dieser Zeit wird zentrifugiert und dreimal in eis 
gekiihltem Wasser gespiilt. 

6. Die Fiillung wird in 0,3 %-iger HNO, aufgelést, erwiirmt 
und mit KMnO, wie in Serumproben titriert 


Ausrechnung wie bejm Serumkalk. 

Doppelproben ergaben eine befriedigende Ubereinstimmung. 
Zugesetzte Kalkmengen wurden mit einem Fehlerprozentsatz von 
ungefiihr 4 % zuriickgewonnen. 


Die Analysen der Milch der Mutter in Fall 32 ergaben 
nun, dass dieselbe an dem einen Tage einen Kalkgehalt von 


22 mg % und an dem anderen Tage einen solehen von 27 mg % 


hatte. Man konnte nur an zwei Tagen Proben machen, da 
g 
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die Methodik erst gepriift werden musste und der Patient 
nach der Heilunge unmittelbar nach Hause geschickt wurde. 
Ich begniigte mich daher damit, die Krgebnisse zu notieren 
und fiihrte die Untersuchungen 1931 und 1952 weiter, indem 
ich die Ammen der Klinik und deren Ca-Gehalt in der Milch 
untersuchte. Auch einige stillende Miitter von Kindern, die 
nicht an Spasmophilie oder Rachitis litten, stellten mir Proben 
zur Verfiigung. Auf diese Weise bekam ich Gelevenheit, ins 
vgesamt 23 Proben von & Miittern mit Brustkindern ohne 
Spasmophilie oder Rachitis zu untersuchen. Der Kalkgehalt 
in der Milch dieser Miitter wechselte zwischen 34 und 54 me % 
Der Kalkeehalt wies also bedeutende Variationen auf. In Fall 
32 lage der Kalkgehalt bedeutend unter dem durchsechnittlichen 
Normalwert. Kr entsprach einer Zufuhr von 185—265 mg CaO 
bei einer Tagesmenge Milch von 600—700 com gegeniiber 
286—529 me CaO bei der entsprechenden Tagesmenge Milch 
in den Normatlfiillen. 

Als nun Fall 11 (ref. S. 158) zum zweitenmal in die Klinik 
kam, wurde die Milch der Mutter systematischer untersucht 
Wiihrend des Aufenthaltes in der Klinik war der Ca-Gehalt 
mit kleinen Variationen durchschuittlich 23 me %. Zwei Monate 
spiiter war er 27 mg % und nach weiteren 2 Monaten wieder 
25 mg %, die beiden letzten Werte bei EKintagsproben eewonnen 
Kis law hier also eine Herabsetzune des Kalkgehaltes der Milch 
auf ungefiihr dasselbe Niveau vor wie in Fall 32. Und diese 
Herabsetzune war wahrscheinlich kein Zufall, sondern sie 
war + Monate lane zu beobachten. Da der Kleine nie mehr 


als héchstens T00 


gv Milch per Tag erhielt, bekam er nie mehr 
als zwischen 225 und 265 mg CaO tiiglich. Der Alene stand 
also unter koustant needriger Ca-Zufuhr. Ks verdient hervorge 
hoben zu werden, dass der Totalkalk im Blut der Mutter bei 


zwei verschiedenen Untersuchungen mit einem Zwischenraum 
von 3 Monaten 12,4 bzw. 12,2 me % betrug, also normale Werte 

Wiihrend der Abfassung dieser Arbeit konsultierte mich 
die Mutter von Fall 11 wieder, diesmal wegen eines jiingeren 
Bruders von Fall 11. Die Krankengeschichte ist in Kiirze 


foleende: 


STUDIEN UBER DAS 


Pat. H.1I.M. ist ein 7 Mon. alter, aussehliesslich mit Mutter- 
mileh genihrter Knabe. Er ist das 9. Kind. Die Gesehwister 
sind gesund. Nr. & ist Fall 11, der nach der Entlassung aus 
der Klinik ohne Symptome gewesen ist und sich normal ent 
wickelt hat. 

Auch die letzte Entbindung war spontan und leicht. Im 
November 1933 bekam Pat. im Alter von 2'/2 Mon. ohne Vor- 
hoten tonisch-klonischen Krampf in Armen und Beinen und lag 
in Opisthotonusstellung. Der Anfall dauerte ungefiihr 10 Min.(!). 
Nach dem Anfall war Pat., der normal entwickelt war, wie vorher 
bis Jan. 1934 gesund. Nun wieder 2 iihnliche Anfiille. Dann 
his zum 11.3. ohne Symptome. Am. 11.3. wieder zwei Anfiille, 
denen am 15.3. zwei weitere folgten. In der Zwischenzeit konnte 
die Mutter nichts Krankhaftes beobachten. 

Pat. wiegt bei der Untersuchung am 16.3. 9 800 Gramm. 
Er hat keine Anzeichen von Rachitis. Leichte Spasmen in Hiinden 
und Fiissen, weiter deutlicher Spasmus glottidis. Facialis-, Pero 


naeus- und ‘Trousseauphiinomene stark positiv. Es wurde keine 
galvanische Priifung gemacht. Kein Fieber. Innere Organe o.B. 


Ca im Serum des Patienten 8&9 mg % (16 Stunden nach 
einem Anfall), im Serum der Mutter 12,4 mg %. In einer Tages 
probe der Muttermileh laut oben beschriebener Methode 22 mg %. 
Da die zugefiihrte Tagesmenge Muttermilech 720 g¢ betrug, ent 
spricht dies einer CaO-Zufuhr von ea. 225 mg per Tag. 

Pat. bekam Kalk und Lebertran und ist danach mit der 
vgleichen Kost 5 Mon. lang symptomfrei gewesen. Da die An 
wesenheit der Mutter zu Hause notwendig war, wurde von weiteren 


Probetagen abgesehen. 


Fall 11 und H.I.M. sind sehr interessant. In einer ee 
sunden Familie werden 7 Kinder ohne Zeichen von nervosen 
Stérungen geboren. Alle sind Brustkinder. Das achte be 
kommt im Alter von 4 Mon. Krampfanfiille, die als Enee- 
phalitissvmptom gedeutet werden kénnten. Sie gehen indessen 
erst zuriick, nachdem die spasmophilen Symptome behandelt 
worden sind. Die Milch der Mutter enthiilt bei wiederholten 
Analysen auffallend wenig CaO. 

Das niichste Kind in derselben Familie bekommt in einem 
Alter von noch nicht 3 Mon. Krampfanfiille ohne Anzeichen 
von Eneephalitis. Nach einem fiir Spasmophilie typischen 
remittierenden Verlauf wird Pat. untersucht. Kr hat da eine 
unzweideutige manifeste Spasmophilie und wird nach Zufiihrung 
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von Ca + D-Vitaminen schnell frei von Symptomen. Die Milch 
der Mutter zeigt auch diesmal einen abnorm niedrigen Ca 
Gehalt. 

Ks ist nun die Frage, ob man eine solche Zufuhr von Kalk 
in diesen Fiillen als unter dem Minimum lievend betrachten 
kann. Befragt man die Angaben in der Literatur iiber 
Bedarf und Retention von Ca, speziell bei Brustkindern, so 
trifft man zuniichst auf Orevers Zahl 130—170 me CaO per 
Tae als Minim. Scuawpap hilt auf den hoéheren Wert. Von 


dieser, in der Muttermilch zugefiihrten, Menge werden nach 


Hour, Courtney and Fars */s und nach 65 % reti 
niert. In unseren Fiillen wiirde also die zugefiihrte 
Menge bedeutend iiber diesem Minimum liegen. 

Indessen ist damit nicht die Frage entschieden, ob die 
niedrige Ca-Zufuhr in diesen Fiillen eine Rolle gespielt hat 
Erstens sind alle Angaben iiber die Minimalmenge, wie u.a 
Hess hervorhebt, als ziemlich schematisch zu betrachten. Be 
sonders wenn es sich um wachsende Organismen handelt, 
muss ja die Wachstumsgeschwindigkeit eine Rolle spielen 
Und bei so kleinen Kindern miissen weiter die Schwan 
kungen des Ca-Vorrats ebenfalls von Bedeutung sein. Wenn 
es sich nun um die Retention der zugefiihrten Kalkmenge 
handelt, sind eine Menge Faktoren zu beriicksichtigen. Am 
besten diirften dieselben von Wesrertunp (Publikationen 
1929—1930 aus Alnarp und in Skand. Arch. f. Phys.) studiert 
worden sein. Der Salzgehalt der Nahrung, besonders an 
Phosphor, Magnesium und Kiesel, ist von Bedeutung. Der 
Fettgehalt spielt ebenfalls eine Rolle. Und schliesslich ist 
auch der Gehalt an D-Vitaminen von Gewicht. Bei dem Kind 
selbst kommt dann u.a. der Faktor, den die Kapazitiit der 
Parathyreoideae bildet, hinzu. Dieser Faktor wie auch mehrere 
andere sind im Augenblick noch schwer zu berechnen oder 
abzuschiitzen. 

Feststehend ist jedenfalls, dass die Muttermilch bei den 
drei Fiillen von Spasmophilie bei Brustkindern wiihrend des 
ersten Halbjahrs bedeutend weniger Ca enthielt als die Milch 


anderer Miitter mit g@leicher Diiit, in gleicher Weise nach 
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derselben Methode untersucht. Die beiden Geschwister be 
kamen in friihem Alter Spasmophilie und zwar ungewéhnlich 
friih in der Saison. Die Méglichkeit, dass ein gewisser Ca- 
Mangel in der Nahrung hierbei mitgespielt hat, liisst sich 
meiner Ansicht nach unter den fiir diese Fiille gegebeneu Um- 
stiinden nicht ausschliessen. Gerade die Wiederholune der 
Symptome bei den Geschwistern in ungefiihr demselben friihen 
Alter kénnte dafiir sprechen, wenn auch mehrere Fiille vor 
liegen miissen, ehe man dies als voll bewiesen betrachten 
kann. 

Andererseits ist die Kalkzufuhr in diesen Fiillen wohl 
kaum so niedrig, dass sie a//ein eine Spasmophilie hervorrufen 
konnte. Indessen diirfte sie zu einer solchen priidisponieren, 
indem sie den zugiinglichen Regulierungsvorrat verringert. 
Weiter diirfte die niedrige Zufuhr von Kalk auch dazu _bei- 
tragen kénnen, eine latente Spasmophilie in eine manifeste zu 
verwandeln. 

Man bekommt durch die untersuchten Fille eine vorher 
nicht gezeigte Moglichkeit, gewisse friihe Fiille von Spasmo- 
philie bei Brustkindern. zu verstehen. Und man erhiilt weiter 
die Moéglichkeit, eine weit giinstigere Prognose fiir sie zu 
stellen, als wenn man nur auf die Parathyreoideablutungen 
(ohne bekannte Ursache) zuriickgreifen kénnte. 

Frappant ist in diesen Fiillen auch, wie schnell alle 
Symptome bei Zufuhr von Ca, + D-Vitaminen in therapeu 
tischen Dosen verschwinden. In allen drei Fiillen waren sie 
nach geringerer zeit als einer Woche verschwunden. In Fall 
32 stiee auch der Serumkalk wiihrend dieser Woche von 6,7 


auf 9,3 me %. 
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Rachitis mit und ohne spasmophile Symptome. 


Man ist sich seit laneer Zeit dariiber klar @ewesen, dass 
zwischen Spasmophilie und Rachitis intime Relationen bestehen 
st in den letzten Jahren von verschie 


und diese Autfassunge 
denen Seiten durch experimentelle und klinische Untersuchungen 
mit modernen Methoden gestiitzt worden. Wiihrend Kasso 
witz die Spasmophilie ganz einfach als eine nervose Mani 
festation oder Form von Rachitis betrachtet, sind die beiden 
Krankheiten nach eher, weniestens in 
pathogenetischer Hinsicht, Spiegelbilder voneinander, und 
SuipLey-Park sahen in der Spasmophilie am ehesten einen 
Nebenfund einer bestimmten Form von Rachitis, derjenigen 
mit niedrigem Serumkalk. Indessen bin ich, wie friiher Hess 
und Brocu, der Ansicht, dass die Frage des Zusammenhangs 
zwischen diesen Krankheiten mit allen modernen Untersuchune's 
methoden an klinischem Material untersucht werden miisste 
Nur Biocu hat diesen Wee betreten. Seine Resultate fiihren 
zu einer Bestiitigung der experimentellen Untersuchungen von 
SuipLex-Park: es gibt eine Form der Rachitis mit niedrigem 
Blutkalk und normalem Blutphosphor. Die Kennzeichen der 
selben sind ausser konstanter Komplikation mit Spasmophilie 
vor allem Osteoporose und Kraniotabes, wiihrend die osteoiden 
Veriinderungen und die Veriinderungen der Kpiphysenlinien 


weniger hervortreten. 
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Damit scheint mir die Frage jedoch nicht gelést zu sein. 
Rein logisch gesehen hat es den Anschein, als ob man die 
Méglichkeiten der Fragestellune unnétig eng gezogen hiitte. 
Der Umstand, dass zwei Krankheiten eine gewisse Beziehung 
gueinander zu haben scheinen (was Alter und Jahreszeit ihres 
Auftretens betrifft, sowie hinsichtlich der Behandlung), brauecht 
nicht notwendie zu bedeuten, dass die eine Krankheit eine 
Folge der anderen oder eine Komplikation derselben ist. Es 
selbstiindige Krankheiten sein, Foleen derselben Ur- 
sache, die sowohl das gleichzeitige Auftreten als den Kffekt 
der Therapie erkliirt. 

Durehforsecht man die Literatur nach einer Untersuchung, 
die ein direktes Abhiingigkeitsverhiiltnis zwischen den beiden 
Krankheiten nachweist, so sucht man vergeblich. Statt des 
sen begegnet man der alten Beobachtung, dass sie so oft zu 
sammentreffen. Die Frage ist jedoch, ob sie dimmer zusam 
men auftreten. Mit anderen Worten: Ist Tetanie immer durch 
Rachitis kompliziert?) Oder umgekehrt Rachitis durch Tetanie? 
Die letzte Frage kann ohne weiteres auf Grund einer ein 
stimmigen klinischen Erfahrung mit nein beantwortet wer 
den. Aber die erste? Haben wir immer Rachitis, wenn wir 
Spasmophilie konstatieren ? 

Die Frage ist nicht so leicht zu beantworten. Ohne Blut- 
untersuchune und Roénteen ist es einfach unméglich. Anderer 
seits haben uns die Erfahrungen gelehrt, dass man sich, je 
vgenauer man mit allen Hilfsmitteln wiihrend einer bestimm 
ten Zeit nach Rachitis sucht, um so mehr der Auffassune 
niihert, dass der grésste Teil aller Kinder im zweiten und 
dritten Halbjahr ihres Lebens Zeichen von Rachitis haben, 
wenn auch oft leichter Art. Unter solchen Umstiinden taucht 
indessen die Frage auf, warum denn diese Rachitis nur in 
einer relativ unbedeutenden Anzahl von Fiillen Spasmophilie 
ergibt. Oder ist vielleicht auch die Tetanie weit hiiufiger, als 
man sich vorzustellen pflegt? Dass sie hiiufiger ist, als unsere 
Krankenhauszahlen angeben, ist klar. Aber es passieren doch 
eine so grosse Zahl Kinder in diesem Alter verschiedene Un 


tersuchungsstellen, wo sie auch auf Uberreizbarkeitssymptome 
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hin untersucht werden, dass man doch wohl die Behauptung 
aufzustellen wagt, dass die Tetanie nicht so hiiufie sein kann 
wie Rachitis. Kommt die Rachitis bei den meisten Kindern 
in einem gewissen Alter vor, so braucht andererseits das Zu 
sammentreffen derselben mit der Spasmophilie xzcht auf das 
Vorhandensein einer intimeren Relation zwischen diesen beiden 
Krankheiten zu deuten. Da die gleiche Therapie sowohl prii 
ventiv als therapeutisch auf beide Krankheiten wirkt, kann 
man moelicherweise dieselbe Ursache fiir beide annehmen 
ohne dass diese Annahme dadurch bewiesen wird. Aber man 
kann auf der Grundlage dieser Krfahrune nicht die eine 
Krankheit in ein ursiichliches Verhiiltnis zu der anderen bringen. 
Wenn Hess sagt, dass, da »Tetany develops somewhat later 
than rickets it has been regarded as a complication of the 
rachitic condition» und spiiter diese Ansicht zu der seinen 
macht: »In laboratory studies of the relationship between 
rickets and tetany it is essential that at the onset the rickets 
should be induced in the animals and that tetany should be 
superimposed, for this sequence constitutes the significant 
feature in the clinical relationship between these disorders 

so zieht er damit aetiologische Schliisse aus einem Zeitver 
hiiltnis, was meiner Ansicht nach nicht richtig ist. Buocu 
hebt auch hervor, dass -rickets is not always present in in 
fantile tetany although the later condition is always associated 
with hypocalcaemia». Wie schon im vorstehenden gezeigt 
wurde, ist Buocus Auffassung in diesem Punkte ohne Zweifel 
richtig, wenigstens was den ersten Satz angeht. Sowohl Biocu 
als wir haben dabei »use of all the newer diagnostic criteria 
of both disorders» gemacht und werden daher nicht von Hess 
Kinwand getroffen: »Although tetany may occur occasionally 
in an infant free from rickets from a clinical point of view, 
it may be considered that practically all infants with signs of 
tetany have rickets to some degree». Nicht einmal mit Hilfe 
von Réntgen- und Blutuntersuchungen liisst sich bei allen 
Spasmophilen Rachitis nachweisen. Dass BLocus Vermutung 
beziiglich der Ursache hierfiir nicht in allen Fiillen richtig ist 
(tetany as a rule is a disease of short duration), geht aus den 
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Krankengeschichten bei mehreren unserer Fille hervor, wo die 
ersten spasmophilen Symptome Monate, in einem Fall sogar 
ein halbes Jahr vor der Aufnahme ins Krankenhaus auf- 
traten. 

FREUDENBERG-GYORGYS grossziigiger Versuch, das Rachitis 
Spasmophilie-Problem unter einem einheitlichen pathogene- 
tischen Gesichtswinkel zu sehen, wobei die beiden Krankheiten 
als die beiden entgegengesetzten, einander ablésenden Phasen 
einer Stoffwechselstérung hervortreten, zwingt natiirlich zu 
einer intimen Zusammenkoppelung der beiden Krankheiten. 
Indessen diirften wohl bisher noch keine sicheren Beweise 
fiir die Richtigkeit dieser Betrachtungsweise beigebracht wor- 
den sein. Kigene Untersuchungen tiber die Ausscheidung or 
ganischer Siiuren im Harn bei Rachitis und Spasmophilie haben 
zwar die Auffassung bestiitigt, dass bei Rachitis eine erhéhte 
Ausscheidung (und wohl Produktion) von Siiuren stattfindet. 
Hingegen konnte bei diesen Untersuchungen nicht das ent 
gegengesetzte Verhiiltnis beziiglich der Tetanie festgestellt wer- 
den; hier liessen sich héchstens normale Werte nachweisen. 
(Stwe: Sv. Lik. Siillsk. Handl. 1934). 

Im vorstehenden sind in grésster Kiirze die Griinde an- 
gegeben worden, aus welchen man einen intimeren Zusam- 
menhang zwischen der Rachitis und der Spasmophilie annimmt. 
Ks ist ja klar, dass man, je mehr man nur die Mdéglichkerten 
betont, und je mehr man sich anstrengt, die Stérungen von 
einem gemeinsamen (Gesichtspunkt aus zu betrachten, auch 
diesen intimen Zusammenhang findet. Fiir uns handelt es 
sich hier nicht darum, Zusammenhiinge zu suchen, sondern 
ganz einfach die klinischen Befunde zusammenzufassen und 
zu diskutieren. Auch wir kénnen uns denken, dass eine rachi- 
tische Stoffwechselstérung auch in den Fiillen vorgelegen hat, 
wo wir bei unseren spasmophilen Fiillen keine Anzeichen von 
Rachitis gefunden haben. In gewissen dieser Fiille spricht 
z. B. der hohe Phosphorwert vielleccht direkt dafiir. Aber wir 
wollen uns mit der Feststellung begniigen, dass es uns nicht 
gelungen ist, mit Hilfe der modernsten Untersuchungsmetho- 
den bei allen unseren Spasmophiliefiillen Rachitis nachzuweisen. 
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Bei einem Teil derselben fehlt jede Spur einer solchen. Ks 
kann sein, dass auch bei diesen letztgenannten Fiillen friiher 
eine Rachitis, oder auf jeden Fall die rachitische Stoffwechsel 
storung, vorgeleven hat. Aber dariiber wissen wir gar nichts 

Hs gibt indessen eine Reihe von Angaben, die zur Auf 
klirung der Frage des Zusammenhangs zwischen den beiden 
Krankheiten dienlich sein kénnten. Kntsteht die Spasmophilie 
auf der Grundlage einer Rachitis? In diesem Fall miissten 
sich die Rachitisfiille, was Lebensalter und Jahreszeit betrifft 
friiher manifestieren. 

Betrachten wir da zuerst Tabelle 1, wo auch die reinen 
Rachitisfiille (ausfiihrlicher in Tabelle B) aufgestellt sind, so 
finden wir, dass sich die Spasmophilie, unabhiingig davon, ob 
auch eine Rachitis vorlag oder nicht, zu derselben Jahreszeit 
mit einem Maximum im Miirz/April, manifestierte. Reine 
Rachitisfiille kommen dagegen erst etwas spiiter in die Klinik 
die meisten Fiille haben wir April/Mai und mehrere (15) noch 
im Juni und Juli, wo wir nur 2 Fille von Spasmophilie haben 
Dabei muss man jedoch bedenken, dass wir nichts iiber den 
Zeitpunkt des Beginns der Rachitis wissen. Der Verlauf der 
selben ist so schleichend und die Svymptome sind fiir einen 
nicht geiibten Beobachter so wenig imponierend, dass sie sehr 
wohl zu einem friiheren Zeitpunkt im Jahr begonnen haben 
kann als die Spasmophilie, selbst wenn die Fiille erst spiiter 
in die Klinik kommen. Buocn hat diesem Gedankengane 
friiher schon Ausdruck verliehen. Stellt man die Tabelle statt 
dessen folgendermassen auf, so sieht man jedoch die Ab 
weichungen klarer: 


Dez. Jan. Febr. Miirz April Mai Juni Juli Sa 


Reachitisfille. 44 15 24 31 37 26 10 7 164 
Davon mit Spasmophilie . 12 11 17 24 21 14 2 0 101 
% 85,7 73,3 70.8 77,4 56,8 53,8 20 0 G1 


Wenn es sich nun so verhielte, dass die Spasmophilie auf 
der Grundlage einer Rachitis entstiinde, wiire es schwer zu 
verstehen, warum wir nicht im April, Mai, Juni, Juli dieselbe 
hohe Frequenz von Spasmophilie unter den Rachitisfiillen haben 
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wie in Dezember—Miirz. Und am schwersten ist dies zu ver- 
stehen, wenn man die Spasmophiliegefahr als besondere gross 
bei der Ausheilung der Rachitis (mit hohen Phosphorwerten 
im Blut) betrachtet. Denn der Ausheilungsprozess ist ja im 
Juni und Juli zu mindesten derselbe wie friiher. Man kénnte 
sich versucht fiihlen, eine individuelle Disposition fiir Spasmo- 
philie als Erkliirung anzunehmen wenn man nicht den 
Schluss ziehen will, dass die beiden Krankheiten keinen d7rek- 
fen Guasammenhang miteinander haben. Der erstgenannte Weg 
ist schon von friiheren 6sterreichischen und deutschen For- 
schern beschritten worden, wiihrend die letztere Auffassung 
meines Wissens noch keine Vertreter gefunden hat. 

Kin Studium von Tabelle 2 gibt einen Hinweis in gleicher 
Richtung. Vorausgesetzt, dass man die Frequenz an dem 
Krankenhausmaterial ablesen kann, bekriiftigt diese Tabelle 
die alte Erfahrung, die zuletzt u. a. Moro und Finke.sTein 
hervorgehoben haben, dass es ebensowohl Tetaniejahre gibt 
wie Rachitisjahre! Hier muss man wohl daran denken, dass 
bei der Spasmophilie noch ein neues Moment eine Rolle spielt. 
Die Faktoren, die eine erhéhte Anzahl Rachitisfiille hervor- 
rufen, reichen nicht aus, um eine Steigerung der Spasmophilie- 
frequenz zu bewirken. 

Tabelle 4 und Tabelle A schliesslich zeigen klar, dass die 
Spasmophiliekurve betreffs des Alters nicht mit der Rachitis- 
kurve zusammenfillt. Unter 4 Monaten haben wir 7 Spasmo- 
philiefiille ohne klinische Zeichen von Rachitis in 4 (event. 5) 
Fiillen. Dagegen kommen die Rachitisfiille in iiber 25% aller 
Fille bei einem Alter iiber 18 Monaten, wo wir nur 5% der 
Spasmophiliefiille haben, zur Behandlung. 

Wir fassen zusammen: In unserem Material gibt es nicht 
wenige Fille von Spasmophilie ohne Zeichen einer friiheren 
oder vorhandenen Rachitis Hat die rachitische Stoffwechsel- 
stérung vorgelegen, so muss sie also spurlos ausgeheilt sein. 
Die Spasmophilie tritt wiihrend der Wintermonate und der 
ersten Friihlingsmonate hiiufiger in Verbindung mit Rachitis 
auf als spiiter. Im Juni/Juli treten die beiden Krankheiten 
nicht so hiiufig gemeinsam auf. Weiter haben wir Jahre mit 
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besonders zahlreichen Spasmophiliefiillen, ebenso wie wir Jahre 
mit besonders zahlreichen Fiillen von Rachitis in der Klinik 
haben. Diese Jahre fallen nicht zusammen. Die Spasmophilie 
kann die Kinder in friiherem Alter treffen als die Rachitis. Und 
dabei ist zu beachten, dass natiirlich a//le Kinder auf Rachitis 
untersucht werden, ganz gleichgiiltig, weshalb sie in die Klinik 
kommen, wobei bei dem geringsten Verdacht Blutuntersuchung 
und Roéntgenuntersuchung vorgenommen werden. Andererseits 
muss jedoch noch einmal daran erinnert werden, dass die 
‘achitische Stoffwechselstorung sehr wohl eine Zeitlang ohne 
klinische Symptome (mit Ausnahme von Blutveriinderungen) 
vorliegen kann. Die einzige Moéglichkeit, hier Klarheit zu ge 
winnen, scheint die zu sein, die Entwicklung einer Anzahl Kin 
der von der Geburt an wiihrend ungefiihr eines Jahres mit 
regelmiissigen Blutanalysen von Ca und P zu verfolgen. Kine 
solche Untersuchung befindet sich auch in der Ausfiihrung. 
Indessen fragt man sich doch, ob die Rachitis als die allge 
meinere Krankheit wirklich vor einem Alter von 4 Monaten 
keine Symptome liefern wiirde, wenn sie wirklich die Basis fiir 
die Spasmophiliefiille im Alter von 2 und 3 Monaten darstellte. 
Hier ist noch eine Frage zu beantworten: Wie lange muss die 
rachitische Stoffwechselstérung vorgelegen haben, ehe sie in 
diesem Alter klinische Symptome zeigt? Die Erfahrungen von 
beispielsweise unserer regelmiissigen Kontrolle gesunder Siiug 
linge lehren, dass z. B. Kraniotabes und Rosenkranz von ziem 
lich bedeutendem Ausmass sich in so kurzer Zeit wie einem 
Monat ausbilden. Vel. Fall 51 Tabelle B! 

Ich habe im vorstehenden mit Absicht von der rachiti 
schen Stoffwechselstérung gesprochen, statt schlechthin Rachi 
tis zu sagen. Unsere neueren Untersuchungsmethoden haben 
uns niimlich die Unvollkommenheit der klinischen Beobachtune 
gezeigt, wenn es sich um die Diagnose Rachitis und noch mehr 
um die Beurteilung dessen handelt, ob eine Rachitis aktiv ist 
oder ob sie sich im Ausheilen befindet. Sowohl Epiphysen 
auftreibungen als Rosenkranz sind oft noch lange Zeit, nach 
dem die Krankheit als ausgeheilt zu betrachten ist, vorhan 
den. Andererseits sei hier auch hervorgehoben, dass der 
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Rosenkranz nicht einmal in Fiillen von aktiver Rachitis im- 
mer deutlich zu sein braucht. Zuweilen kénnen die Auftrei- 
bungen der Knochenknorpelgrenzen mehr nach der Pleuraseite 
hin liegen und weniger leicht zu palpieren sein. In einem 
Alter von iiber 4 Monaten auftretender Kraniotabes diirfte 
wohl ohne Zweifel als Zeichen eines aktiven Prozesses zu be- 
trachten sein, wenn er mit weichen Fontanellenbegrenzungen 
und Suturen verbunden und typisch lokalisiert ist. Auf jeden 
Fall ist der Prozess nicht ausgeheilt, bevor die Schiidelknochen 
in dem fiir das entsprechende Alter normalen Ausmass ver- 
kalkt sind. 

Ks ist klar, dass die Stoffwechselstérung, die zu den kli- 
nischen Symptomen fihrt, einige Zeit vorhanden sein muss, 
ehe diese hervortreten. Man scheint zu glauben, dass die 
Rontgenuntersuchung der klinischen Untersuchung bestimmt 
vorzuziehen sei, wenn es gilt, die ersten Anzeichen einer Ra- 
chitis festzustellen. Es ist indessen die Frage, ob dies rich- 
tig ist. Fir alle Fille gilt dies nicht. Als Beleg hierfiir 
will ich auf Fall 51 hinweisen (Tabelle B). Siehe die Be- 
schreibung 8. 200. 

Andererseits erfordern die reparatorischen Veriinderungen 
auch Zeit, ehe sie auf dem Roéntgenbild sichtbar werden. Fall 
36 (Tabelle B) z. B. ist eine schwere Rachitis mit allen kli- 
nischen und réntgenologischen Symptomen. Am 17.6. geben 
Blutanalysen Ca = 10,2 mg% und siiureléslicher P = 4,6 mg %, 
also einen gesenkten Phosphorwert. Am 1.7. erhalten wir 
die Werte Ca 10,7 m¢g% und P=59 mg%, d. h. vollig 
normale Werte. Aber auf den Photos vom 1.7. sind keine 
Veriinderungen im Rontgenbilde zu sehen. In den Tabellen 
A und B finden sich mehrere iihnliche Fiille. Die Réntgen- 
verdnderungen sind also zwar deutlicher und leichter ablesbar 
als z. B. Epiphysenauftrecbungen und Rosenkranz. Aber sie 
folgen den Verdnderungen der Stoffwechselstirung, soweit diese 
aus Blutanalysen auf Kalk und Phosphor hervorgehen, nur schlep- 
pend. Kin positives Roéntgenbild sagt daher nichts dariiber, 
ob der Prozess noch aktiv ist oder nicht. Es besagt nur, dass 


Veriinderungen vorliegen. Ob sich diese in Progression oder 


192 STURE SIWE 


Ausheilung befinden, liisst sich mit Hilfe von Réntgen nicht 
beurteilen. Zwar kann das Réntgenbild Bescheid dariiber ge 
ben, ob Anzeichen von Regression in Form erhéhten Kalk 
gehaltes, event. neuer Kalkbiinder, vorliegen. Ob aber diese 
Regression noch stattfindet, dariiber kann das Réintgenbild keine 
Auskunft geben. Auch wiihrend der antirachitischen Behand 
lune kénnen ausserdem z. B. neue Infraktionen auftreten 
trotzdem sich der Kalkgehalt, nach dem Réntgenbild zu ur 
teilen, im Steigen zu betinden scheint (Siehe Fall B 29). 

Was sagen uns nun die Blutanalysen? Im allgemeinen 
erhilt man ja die Angabe, dass die Rachitis durch gesenkten 
Phosphorgehalt im Blut charakterisiert sei. Und weiter gehe 
jeder Ausheilung event. eine Krhéhung dieses Phosphorgehal 
tes voraus, immer sei sie aber von einer solchen begleitet 
Nehmen wir nun an, dass z. B. Fall B 36 am 1.7. in die Kli 
nik gekommen wiire. Die Blutanalysen hiitten dann normale 
Kalk- und Phosphorwerte ergeben, wiihrend das Réntgenbild 
eine starke Rachitis mit bedeutender Osteoidwandlunge und 
Kalkreduktion sowie Infraktionen gezeigt und klinisch alle 
Zeichen einer nicht ausgeheilten Rachitis vorgelegen hiitten 
Man vergleiche andererseits Fall B 29 mit den Anfaneswerten 
Ca— 9,1 mg% und siiurelésl. P= 2,9, ebenfalls mit klaren 
klinischen und réntgenologischen Zeichen einer schweren Ra 
chitis. Es ist von Interesse, dass die Werte in diesem Fall 
am 4.5. zu Ca = 8s und P= 4,5 mg% geiindert sind. Dies 
bezeichnet nach der iiblichen Ansicht eine bedeutende Aus 
heilungstendenz. Und diese ist ohne irgend welche Behand 
lung zustande gekommen. 

Was ich mit dieser Detailstudie betonen wollte in den 
Tabellen finden sich mebhrere iihnliche Fiille, doch halte ich 
es fiir iiberfliissig, hier weitere Fille zu diskutieren — ist nur 
das, dass wir mit Hilfe des Réntgenbildes das Ergebnis einer 
schweren Stoffwechselstérung ablesen, die spontan ausheilen oder 
jedenfalls einen intermittenten Verlauf zeigen kann. Ebenso 
sicher wie man aus einem positiven Réntgenbild auf eine nicht 
ausgeheilte Rachitis (ob sich diese in Progression befindet oder 
nicht, wissen wir nicht) schliessen kann, ebenso unmdclich ist 
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es, auf Grund eines normalen Réntgenbildes eine progrediente 
Rachitis auszuschliessen. Und ebenso sicher wie wir bei un- 
seren rontgenologischen und klinischen Rachitissymptomen 
meist veriinderte Ca- und P-Werte im Blut finden, ebenso 
sicher finden wir in nicht wenigen anderen Fiillen normale 
Werte wenn niimlich schon der Umschwung in der Storung 
eingetreten ist. Mit einem Wort: Wer haben cmmer mit dem 
unbestimmten Faktor zu rechnen, den die Zeit, wahrend welcher 
die Stirung bestanden hat, darstellt. Ks ist deshalb nicht rich- 
tig, die Diagnose Rachitis von einem niedrigen Phosphorwert 
oder einem niedrigen Kalkwert) tm Blut bet einer Untersuchung 
abhdingig zu machen. Siehe Fall 10, 15, 17, 19, 22, 24, 25, 
38, 42, 43, 44, 45 usw. in Tab. B. 

Ich brauche wohl nicht besonders zu bemerken, dass das 
hier Gesagte in keiner Weise als eine Stiitze dafiir angesehen 
werden darf, dass die rachitische Stoffwechselstérung nicht 
durch eine Senkung des Phosphorgehaltes oder des Kalkge- 
haltes im Blut oder beider charakterisiert wiirde. Das oben 
Angefiihrte gilt nur fiir den Wert der Blutanalysen als d/ag 
nostisches Hilfsmittel und fiir die Bedeutung der Roéntgenun- 
tersuchung fiir die Rachitisdiagnostik. Ich habe diese Fragen 
deshalb einer besonderen Priifung unterzogen, weil ich mich 
im folvenden an sie als die modernsten und sichersten Krite- 
rien fiir Rachitis halten muss. Das Gesagte triigt deshalb den 
Charakter einer Reservation, deren Bedeutung ich bei den 
Darlegungen im folgenden bis zu einem gewissen Grade zu 
verringern suchen werde, indem ich nur die Gruppenwerte 
angebe. 

Andererseits will ich hier nicht unterlassen zu bemerken, 
dass es mir nicht bewiesen zu sein scheint, dass der niedrige 
Blutphosphor eine primiire Erscheinung in der rachitischen 
Storung ist. Man koénnte sich auch eut denken, dass der- 
selbe eine Reaktion des Koérpers auf die Stoffwechselstorung 
und also nur ein indirektes Symptom derselben wiire. Ver 
vleiche weiter unten (8S. 198 f.) die Diskussion von Rachitis 
und Spasmophiliefiillen mit gleichartigen Blutanalysenwerten! 

Wir haben oben schon gezeigt, dass keineswegs in allen 
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Killen von Spasmophilie eine Rachitis nachzuweisen ist und 
dazu bemerkt, dass dieser Umstand ja nur zeigt, dass eine 
eventuell vorausgegangene rachitische Stoffwechselstérung in 
diesen Fiillen also in dem klinischen und rénteenologischen 
Bilde keine Spuren hinterlassen hat. Die Frage ist nun, wie 
sich Rachitis mit Spasmophilie und ohne Spasmophilie sowie 
auf der anderen Seite Spasmophilie mit Rachitis und ohne 
Rachitis hinsichtlich der Ergebnisse der Blutanalysen voneinan 
der unterscheiden. Bei 105 Fiillen von Spasmophilie mit 
Rachitis ist Cay, = 6,62 und P,, = 6,3 me %. Der Kalk ist stark 
gesenkt, wiihrend der Phosphorwert normal ist. In Spasmo 
philiefiillen ohne deutliche Rachitis haben wir entsprechend 
7,3 und 6,2 me%, d.h. liegt in Spasmophiliefal 
len eine Rachitis vor, so haben wir einen niedrigeren Kalkivert 
und mdéglicherweise einen héheren Phosphorwert, als wenn 
keine solche vorliegt. Dabei ist indessen zu beachten, dass ein 
Teil der Rachitisfiillen sicherlich im Ausheilen beeriffen sind 
Und bei einer Regression findet man oft héhe Phosphorwerte 
Ja, man denkt sich geradezu, dass der hoéhere Phosphorwert 
der bei einer in Ausheilune befindlichen Rachitis zustande 
kommt, die »Phosphatstase», durch Senkung des Kalkspiegels 
eine Aktivierung spasmophilen Symptome  herbeifiihren 
konnte. Priife ich nun die einzelnen Fiille in Tabelle A, so 
begegne ich jedoch weit Ofter dem Verhiiltnis, dass sowoh/ de 
Phosphor als der Nalk im Laufe der Behandlung ansteiger 
Und vereleiche ich unter den 105 Fiillen von Rachitis solche 
wo sich der Prozess ohne Behandlung wahrscheinlich im Aus 
heilen befindet, mit anderen, wo die klinischen Symptome und 
das Roéntgenbild noch keine Regression zeigen, so erhalte ich 
in der ersten Gruppe die entsprechenden Werte Ca, — 6, 
und P,, —= 6,75, in der letzteren Ca,, —= 6,7 und P.,, = 5,6 mg % 
Also: Wenn der aktive rachitische Prozess unter Lrhihung des 
Phosphorwertes von durchschnittlich 5,6 auf 6,75 ausheilt, sinkt 
der Kalkwert kaum. Ich kann mit anderen Worten an dem 
klinischen Material mit Spasmophilie und Rachitis nicht nach 
weisen, dass die »Phosphatstase» einen Kinfluss auf die Kalk 


werte des Blutes hiitte. Untersuche ich, wie es sich in die 
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sem Punkt mit den reinen Rachitisfiillen verhiilt, so finde ich 
folgendes: In 35 Fiillen eines klinisch-réntgenologisch aktiven 
Prozesses (Vgl. Diskussion oben!) ist Ca,,; — 9,2 und P,; = 4,6 
mg % wiihrend die entsprechenden Werte in 22 Fiillen eines 


im regressiven Stadium befindlichen Prozesses Ca,, = 9,77 und 
P,, = 5,87 sind. Auch hier vermisst man bet der Steigerung 


der Phosphorwerte wihrend der Aushetlung ein Sinken des Kalk- 
spiegels. Mit diesen Zahlen vor Augen diirfte man sich wohl 
fragen konnen, ob die Aktivierung spasmophiler Symptome, 
die man bisweilen sehen kann, wenn man eine Licht- oder D 
Vitamine-Behandlung beginnt, immer iiber eine Erhéhunge der 
Phosphorwerte des Blutes mit folgender Senkung des Kalkni 
veaus veht. Wobei man natiirlich bedenken muss, dass schnelle 
Krhohungen der Phosphorwerte vielletcht anders wirken als die 
langsameren, die bet mehr oder weniger spontaner Aushetlung 
einer Rachitis zustande kommen. Siehe weiter S. 212! 

Hs verdient weiter hervorgehoben zu werden, dass die Aom- 


plikation ecner Spasmophilie durch Rachitis nicht nur ecnen niedri- 


geren Phosphorwert (Py, 5,6 mg % gegeniiber = 6,12 mg %), 
sondern auch deutlich gesenkte Kalkierte (Ca,, — 6,7 mg % gegen 
iiber Cag, = 7,3 mg %) ergebt. Offenbar ist es auch nicht so, 


dass sich das Kalkniveau bei sinkendem Phosphorwert héher 
hilt. Mher hat es den Anschein, als ob der Nalk vor dem Auf- 
treten spasmophiler Symptome mehr sinken konnte, wenn der 
Phosphor auch sinkt, ein Verhaltnis, das moglicherweise dazu 
tragen kinnte zu erkldren, weshalb schwere Rachitis (mit sehr 
niedrigen Phosphorwerten) relativ selten mit Spasmophilie kom 
biniert ist. 

Dieser Umstand, dass eine Rachitis bei Spasmophilie das 
Kalkniveau des Blutes noch weiter senkt, stimmt sehr veut mit 
der Tatsache iiberein, dass eine Rachitis fiir sich allein zwar 
am stiirksten gesenkte Phosphorwerte, jedoch auch deutlich 
gesenkte Kalkwerte im Blut aufweist. Nimmt man einen 
normalen Blutkalkspiegel von zwischen 10--12 mg% und eine 
unsichere Zone bis hinab zu 9 mg% an, so liegen die aktiven 
Fille von Rachitis der unteren Grenze dieser Zone mit Ca,, 
92 me% bei Py, — 4,6 recht nahe. Zum Rachitishild 
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gehort also eine in den Durchschnittswerten nachweisbare Senkung 
des Blutkalkspiegels, wenn auch die Phosphorsenkung im allge 
meinen bedeutend stiirker hervortritt und deshalb das Interesse 
besonders auf sich gvelenkt hat. 

Seit Surpteys und Parks Arbeiten vom Jahre 1926 hat 
man die Frage erértert, ob wir nicht geradezu eine Rachitis- 
form haben, wo die Senkung des Blutkalkes das Dominierende 
ist, wo also die Phosphorwerte normal sind. Biocu hat 1930 
in einer vorher erwiihnten klinischen Studie diese Ansicht un 
terstiitzt. Laut diesen Verfassern gibt es zwei Arten von Ra 
chitis: eine mit gesenktem Phosphor und eine mit gesenktem 
Kalk im Blute. Die letztere Form ist laut Biocn stets durch 
Spasmophilie kompliziert. Dies bedeutet dann aber in Wirk 
lichkeit doch wohl kaum etwas anderes, als dass Spasmophilie 
mit Rachitis einen niedrigen Blutkalkwert hat, wiihrend Ra 
chitis ohne Spasmophilie einen mehr oder weniger normalen 
Blutkalk hat. Und in dieser Formulierune sind woh! alle in 
den Tatsachen einie. 

Die Ansicht von einer Rachitisform mit gesenktem Blut 
kalk mit oder ohne gesenkten Phosphorgehalt des Blutes wiirde 
an Stiirke @ewonnen haben, wenn es gelungen wiihre, solche 
Kiille ohne Spasmophilie zu zeigen. In unserem Material gibt 
es solche. In einer Tabelle weiter unten (10) findet sich ein 
Auszug aus Tabelle B mit diesen Fiillen. In nicht weniger 
als 10 Fiillen von 69 zeigt sich, dass der Blutkalk unter & 
mg % liegt, wiihrend die Phosphorwerte zwischen 3,5 und 7,3 
schwanken. Jn ketnem dieser Fdlle ist die Nrankhert durch 
Spasmophilie kompliziert, was wihrend etner mehrere Wochen 
langen klinischen Beobachtung festgestellt: worden ist. Man kann 
in diesen Fiillen auch keine durchweg hohen Phosphorwerte 
nachweisen. Nur in 4 Fiillen von 10 liegt P iiber 5,5 mg %. 
Ich betone dies deswegen, weil man ja sonst im Anschluss 
an die herrschende Auffassung geneigt sein kénnte anzunehmen 
dass die niedrigen Kalkwerte durch einen stark erhéhten Phos 
phorgehalt im Blut, wie man ihn bei einer in Ausheilung be 
findlichen Rachitis zu finden gewohnt ist, verursacht wiiren. 
Vel. S. 194! Sicherheitshalber habe ich auch den Réntgenbe 
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fund in einer besonderen Spalte angefiihrt. Aus den Hin- 
tragungen in dieser Spalte geht hervor, dass sich nur in 4 
‘illen mit Phosphorwerten zwischen 3,7 und 5,8 mg% aut 
den Platten Zeichen von Regression nachweisen liessen. In 
den iibrigen Fiillen sind bei P-Werten zwischen 3,5 und 7,3 
mg% keine réntgenologischen Zeichen fiir eine Ausheilung 
vorhanden. Vegl. jedoch Diskussion 8. 193 oben! 


Tabelle 10. 


Ca| P Crt. ip. Rk. Hypot. Rontgen 
6 7,6 3,7 ++4 + + + + + + Rachitis in Ausheilung. 
7 6,0 4,7 — 
8 7,0 t 
6,4 73 ++4 4 Miissige aktive Rachitis. 
16 76 %0 +44 4 + 4 ++ + Sehwere tloride R. mit Ent 


kalkung und Osteoidwandl. 


33 7,8 5,8 + + t + + ++ + Aktive R. mit Verbreiterung 
d. Metaphysenenden u. Ent 
kalkung. 


34 7,5 4,1 + + + +++ Aktive R. mit Osteoidwand 
lung. 

7,9 4,1 + 4 + 4- +4 + + Kalkarmut! Gelinde aktive R. 

64 1:9 33 t++ +4 + Selten schwere R. mit unge 
wohnlich starker Osteoid 
wandl, 

69 6,3 | 5,1 — + +4 t 4 t + + Rachitis in Regression. All 


gemeine Osteoidwandlung. 


Biocn fiihrt fiir diese Rachitisform mit niedrigem Blut- 
kalk als typisch an, dass Kraniotabes und Osteoporose das 
klinische Bild beherrschen; Osteoporose diirfte hier ebenso wie 
in unseren Roéntgenangaben (in den Tabellen A und B) als 
mit Kalkarmut oder geradezu Auskalkung der langen Roébhren- 
knochen synonym zu betrachten sein und darf also nicht in 
der urspriinglichen Bedeutung aufgefasst werden. Ich habe 
deshalb in Tabelle 10 auch die klinischen Symptome angege- 


ben, welche vorgelegen haben. Aus der Tabelle geht hervor, 
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dass Kraniotabes ein auffallend hiiufiges Symptom ist, wiihrend 
die Kalkarmut der langen Roéhrenknochen nur in 4 Fiillen 
so markant war, dass sie in den Roéntgenbescheiden besonders 
hervorgehoben wurde. In den meisten Fiillen lieven wie ee 
wohnlich deutliche Epiphysenauftreibungen und Rosenkranz 
vor, die nachgewiesen wurden, ehe wir das Krgebnis der Blut 
unalysen und Réntgenuntersuchung kannten. Und «ve 
lich haben wir auch eine mehr oder weniger bedeutende, tn erni 
gen Ldllen sehr starke, Osteoidirandlung. Non besonderem In 
teresse ist in diesem Zusammenhane Fall 51, bei dem das Rént 
genbild eine Woche vorher keine Zeichen von Rachitis, son 
dern nur einen schlechten Kalkgehalt zeigte (die Blutanalysen 
ergaben Ca und siiurelésl P= 4,0 me%). Wir haben 
hier, wie friiher schon hervorgehoben wurde, einen Fall, der 
uns das Bild einer im Entstehen begriffenen Rachitis bietet 
Zu diesem Bild kann offenbar ebensowohl niedriger Blutkalk 
wie niedriger Blutphosphor oder beides gehéren. 

ich die Hrérterune von Tabelle 10 abschliesse, will 
ich hier nur darauf hinweisen, dass Tabelle A mehrere Fiille 
mit denselben Blutwerten fiir Ca und P wie Tab. 10 aufweist, wo 
also das Bild durch Spasmophilie kompliziert war. Um einige 
Beispiele herauszugreifen, gestatte ich mir auf die Fiille 10 
12, 15, 19, 53, 73, 108, 109, 111 und 128 in Tabelle A’ hin 
zuweisen. In diesen Fiillen war keine nervise Anlage fest 
zustellen, welche dieselbe von den reinen Rachitisfiillen unter 
scheiden kénnte. Und was noch bemerkenswerter ist: in den 
Killen 10, 19, 34 und 108 waren auch keine klinisch und 
rontgenologisch sicheren Rachitiszeichen, in Fall 53 und 96 
keine klinischen (eine Réntgenaufnahme hielt man fiir unndtig'!) 
vorhanden. Andererseits haben z. B. die Fiille 109 und 111 
sogar schwere Rachitis mit Osteoidwandlung. 

Betrachtet und vereleicht man Fiille dieser Art, so hat 
es den Anschein, als ob die beiden Krankheiten, Spasmophilie 
und Rachitis, doch nicht so absolut sicher aneinander vebun 
den wiiren. Und vor allem bekommt man den Hindruck, dass 
die Blutveriinderungen doch nicht die Ursachen der beobach 


teten Veriinderungen sind, sondern Symptome wie diese. Das 
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Vorkommen und Fehlen von Rachitissymptomen bei einem ge 
wissen Ca-P-Wert im Blut lassen sich méglicherweise und 
wahrscheinlich durch Hinfiihren des Zeitfaktors erkliiren: die 
Veriinderungen miissen eine gewisse Zeit bestanden haben. 
Aber lisst sich wohl die Abiwesenhett der Spasmophilie tn diesen 
Fallen mit niedrigem Blutkalk auf dieselbe Art erkldren? Man 
fiihlt sich versucht anzunehmen, dass nicht der gesenkte Kalk 
spiegel, sondern etwas anderes fiir die Spasmophilie bezeich 
nend ist. In dieser Vermutung wird man bestiirkt, wenn man 
in Tabelle A sieht, wie Anfiille von spasmophiler Natur bei 
ebenso hohen oder héheren Blutkalkwerten zustande kommen 
wie wir in reinen Rachitisfiillen in Tabelle B finden kénnen. 
Und noch misstrauischer wird man, wenn man bedenkt, dass 
der Blutkalk bei Fiillen von intestinalem Infantilismus ebenso 
tief sinken kann, ohne immer Spasmophilie zu ergeben. [ch 
selbst habe friiher in einem Fall von Agenesie des exokrinen 
Teils des Pankreas Blutkalkwerte von 6,1 mg % gefunden, ohne 
Uberreizbarkeit feststellen zu kénnen. Ist nur die Senkung 
des jonisierten Kalkes entscheidend? Oder des Kalkes der 
Gewebefliissigkeiten? Oder ist ein bisher noch unbekannter 
Faktor notwendig, um bei niedrigem Kalkgehalt im Blut Uber 


reizbarkeit hervorzurufen ? 


Rachitissymptome und Blutanalysen. 


Im vorstehenden ist schon gezeigt worden, dass bei einer 
Reihe reiner Rachitisfiille der Serumkalk bedeutend gesenkt 
sein kann, unabhiingig davon, ob der Phosphor im Blut ge 
senkt ist oder nicht. Es ist dabei hervorgehoben worden, dass 
die Natur der rachitischen Veriinderungen in diesen Fiillen 
nicht in einer konstanten Richtung von den gewohnlichen 
Bildern bei der fraglichen Krankheit abweicht, méglicherweise 
mit Ausnahme davon, dass in einer auffallend grossen Zahl 
dieser Fille mit niedrigem Serumkalk Kraniotabes vorhanden 
war. Diese Beobachtune veranlasste mich, gewisse Rachitis 


symptome und ihre Frequenz im Verhiiltnis zu den Werten 
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der Blutanalysen fiir Totalkalk und siiurelésl. P etwas niiher 
zu priifen. 

Schon im vorstehenden ist indessen gezeigt worden, wie 
man bei aller Beurteilung rachitischer Veriinderungen im Roént 
venbild und bei klinischer Untersuchung iiberhaupt ausser mit 
der rachitischen Stoffwechselstérunge (mit etwas gesenktem 
Kalk und mehr oder weniger stark gesenktem Phosphor) mit 
einem Zeitfaktor rechnen muss, der sich in klinischem Mate 
rial dieser Art jeder Beurteilung entzieht. Ich muss daher 
auch hier mit Mittelwerten arbeiten, um diesen unvermeidbaren 
Mangel in der Beschaffenheit des Materials in etwa zu kom 
pensieren. Doch gibt es einen Fall in dem Material, wo sich 
im Laufe der Beobachtung eine »réntgenologische®» Rachitis 
entwickelt, und diesen Fall méchte ich hier referieren. 

Kall 51: 17 Mon. alter Knabe, der bei der Untersuchung am 
11.4. die Werte Ca 8.2 und siiurelésl. P 4.0 mg% aufweist 
Kr hat miissigen Kraniotabes, Epiphysenauftreibungen und Rosen 
kranz, aber keine Hypotonie. Das Réntgenbild zeigt in den Anwachs 
vonen der langen Rohrenknochen keine rachitischen Verdinderunge n. Die 
Umstiinde rufen offenbar Verwunderung hervor (der Fall stammt von 
1927), weshalb man die Blutuntersuchung und die Réntgenunter 
suchung am 18. bzw. 20.4. wiederholt. In der Zwischenzeit keine 


Behandlung. Die Blutanalysen zeigen nun Ca= 7,9 und P= 4,1! 
mg %. Die Réntgenbilder zeigen eine -aktive>» Rachitis von miis 
siger Intensitit. Eine Woche spiiter erhilt man Ca 8.5 und 
¥ 15 mg% und auf den Réntgenbildern eine ausgepriigte Ra 


chitis. Keine Therapie. 


Der Fall ist von mehreren Gesichtspunkten aus interes 
sant. Kr zeigt, wie der Blutkalk bei der Ausbildung einer 
Rachitis deutlich gesenkt sein kann. Weiter zeigt er, dass 
sowohl Blutkalk als Blutphosphor spontan ansteiqgen, wahrend sich 
die réntgenologischen Verdnderungen aushilden. Kr zeigt schliess 
lich, dass dee Réntgensymptome ketnesiwwegs tmmer die friihesten 
und nicht ecnmal immer die deutlichsten Anzetchen einer Rachi 
fis sind. Die Blutveriinderungen kénnen ihnen vorausgehen 
Und der Araniotabes ist friher. 

Dieser letztgenannte Umstand veranlasste mich weiter 
mich mit der Frage nach dem Verhiltnis der kraniotabetischen 
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Veriinderungen zu den iibrigen Rachitissymptomen zu beschiif- 
tigen, eine Frage, die oft und nicht zum wenigsten wiihrend 
der letzten Jahre zur Behandlung gestanden hat. Schon friiher 
war durch meine Spasmophilieuntersuchung und durch Biocus 
Auffassung, dass der Kraniotabes ein dominierendes Symptom 
bei der Rachitisform mit gesenktem Blutkalk sei, welche Auf- 
fassung wir durch Tabelle 10 bekriiftigen konnten, meine Auf- 
merksamkeit auf die Sonderstellunge der Schiidelweichheit ge 
richtet worden. 

Was ich zuniichst betonen méchte, ist dies: Kraniotabes 
ist durchaus nicht selten das friiheste Symptom einer Rachitis, 
friiher als die anderen klinischen Symptome und Réntgenver- 
iinderungen. In manchen Fiillen kann er das einzige Symptom 
sein. Unter den bloss wegen Rachitis behandelten Fallen 
finde ich nicht viele solche Fiille. Diese kommen offenbar im 
allgemeinen erst zur Klinik, wenn das Krankheitsbild ausge 
priigter geworden ist. Aber es gibt doch einige, z. B. die 
Fille 7, 8 und 9 in Tabelle B, wo Kraniotabes nebst positi 
vem Rontgenbild die einzigen sicheren Rachitiszeichen sind. 
Beachtung verdienen die durchgehend niedrigen Blutkalkwerte 
dieser Fiille (6—7 mg %) bei miissig gesenktem oder normalem, 
in einem Fall etwas erhéhtem Phosphorwert (4,7—7,3 mg %). 
Tabelle A, wo die Rachitis durch Spasmophilie kompliziert 
ist, weist mehrere solche Fiille auf. So Fall 5 (mit Ca ys 
und P= 8,7 mg%), Fall 6, Fall 12 (mit Ca — 7,2 und P = 5,0 


mg %), 14, 15 (mit Ca = 5, und P= 5,9 mg%), Fall 22 (mit 


Ca 5.6 und P So me%). In den Kallen 12, 15 und 22 
ist auch das Réntgenbild negativ, der Kraniotabes ist das 
einzige klinische rachitische Symptom. Nur in Fall 12 lisst 
sich der siiurelésliche Phosphor, wenn auch nur unbedeutend, 
als gesenkt betrachten. In den beiden anderen Fiillen ist er 
normal, in Fall 22 sogar erhéht. Man kénnte sich geradezu 
fragen, ob es sich hier wirklich um einen rachitischen Kranio- 
tabes handelt. Er ist indessen ausgepriigt, typisch lokalisiert, 
wir haben erweiterte Suturen und Fontanellen mit federnden 
Riindern. Die Grenzen nach den weichen Partien hin sind 
recht diffus, auch sie deutlich federnd. Und alle drei Fiille 
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Tabelle 11. 


6 Mon. 6—12 Mon. 12—18 Mon. 18—24 Mon. ~2 Jahre Sumnx 
Rachitis Anzahl is) 33 17 7 7 69 
Fille 
Davon mit 3 60 % 20 60 % 6 (35,3 % 1 (14,3 % 1 (14,3 %) (44,9 
Kraniotabes 
Rachitis + Spasmo i) 54 30 3 102 
philie Anzahl Fiille 
Davon mit 13 (86,7 %) 25 (46,3 % 3 (10 % — $1 40.2 
Kraniotabes 
Anzahl Rachitis 20 87 17 10 7 171 
fiille 
Davon mit 16 (80 %)! 45 (61,7 % 9 (19,2 % 1 (10 % l (14,8 %)|72 (42.1 


Kraniotabes 


sind iiber 4 Mon. alt, was ich deshalb hervorhebe, weil Hess 
u. a. bei Kraniotabes in diesem Alter meist niedrive Phos 
phorwerte finden. Bei Kindern unter 4+ Monaten mit Kranio 
tabes kann der Phosphor dagegen, wie BakENBERG und BLoom 
BERG 1924 gezeiet haben, vollkommen normale Werte im Blut 
aufweisen. Keiner der drei Fiille war priimatur oder Zwilling. 

Was sowohl in meinen Fiillen als in iihnlichen in der 
Literatur diskutierten frappiert, ist der Umstand, dass der 
Kraniotabes ein Symptom ist, das zu dem friiheren Siiuglings 
alter gehért. Unter den 69 Fiillen unkomplizierter Rachitis 
verteilen sich die Kraniotabesfille gemiiss foleender Tabelle 
11, wo man auch die entsprechende Verteilung fiir die durch 
Spasmophilie komplizierten Fiille findet. 

In diesen beiden Gruppen von Rachitisfiillen tritt deut 
lich hervor, das Kraniotabes ein Symptom ist, das sowohl in 
reinen als in komplizierten Fiillen weit hiiufiger wiihrend des 
ersten Jahres auftritt als spiiter. Dies ist meiner Ansicht nach 
am leichtesten mit der Wachstumsintensitiit in Verbindung zu 


setzen. Als eine Conditio sine qua non fiir die Entstehung 
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markierter rachitischer Veriinderungen gilt nach sowohl kli- 
nischer als experimenteller Krfahrung eine gewisse Wachstums- 
veschwindigkeit. Je grésser diese ist, desto sicherer erhalte 
ich die typischen Veriinderungen. Hat das Tier oder Kind 
eine Periode abnehmender Wachstumsgeschwindigkeit erreicht, 
d. h. ein gewisses Alter, so erhalte ich keine oder unbe- 
deutende rachitische Veriinderungen. Dasselbe muss natiirlich 
auch fiir die verschiedenen Teile des Skelettsystems gelten. 
Auf Grund des enormen Wachstums des Gehirns wiihrend des 
ersten Lebensjahres, wo dasselbe um ebensoviel grésser wird 
wie wiihrend des iibrigen Lebens, ist auch das Wachstum des 
Schiidels wiihrend dieses ersten Jahres bedeutend grésser als 
in irvendeiner anderen Periode. In Zahlen ausgedriickt: wiihrend 
des ersten Jahres eine Vergrésserung von iiber 140 %, im zwei 
ten Jahr eine solche von nur héchstens 10% (Siwe 1931). Und 
laut Messungen des Schiidelumfangs von Monrap 1934: 12 em 
Vergrésserung wiihrend des ersten Lebensjahres gegeniiber 
2 em im zweiten Jahre. 

Kin Studium der Werte der Blutanalysen in Rachitisfiil- 
len mit und ohne Kraniotabes beleuchtet indessen noch eine 
weitere Seite des Problems. Reine Rachitisfiille mit Kranio- 
tabes haben im Durchschnitt Ca,, = 8,91 mg% und P,, = 4,9 
mg %, wiihrend solche ohne Kraniotabes Ca,,— 9,9 und P,, 
d32 mg% haben. Ich rechne hier nur mit durch Roéntgen- 
untersuchung verifizierten Fiillen. Die Fille mit Kraniotabes 
haben also ein bedeutend niedrigeres Kalkniveau und ein deut 
lich niedrigeres Phosphorniveau im Blut als die anderen. 

Hierzu kénnte man jedoch den Kinwand machen, dass die 
Kraniotabesfiille méglicherweise eine geringere Anzahl von 
Killen in Ausheilung repriisentierten als die andere Gruppe, 
mit anderen Worten, dass der Kraniotabes ein Aktivitiitszei- 
chen sei. Ich habe deshalb die Fille herausgesucht, wo das 
Roéntgenbild keine Ausheilungstendenz verriit und erhalte da 
in Fiillen mit Kraniotabes Ca,, == 8,83 mg% und P.,. = 4,69 
mg% und in Fillen ohne Kraniotabes Ca,, = 9,55 mg% und 
Pi, = 4,35 mg%. Der Einwand war bis zu einem gewissen 


Grade richtig, worauf der Fall der Phosphorwerte in der Gruppe 
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ohne Kraniotabes von 5,32 auf 4,35 m@% deutet. Bestehen 
bleibt jedoch der bedeutende Unterschied zwischen 9,55 und 
8.463 me% Blutkalk. 
Untersuche ich nun die durch Spasmophilie komplizierten 
Rachitisfiille in derselben Weise, so erhalte ich in Fiillen mit 
Kraniotabes, wo das Réntgenbild keine Zeichen von Reeres 
sion aufweist, Ca, = 6,22 mg % und P, = 6,54 mg %, wiihrend 
die Fille ohne Kraniotabes die Werte Ca,.-= 7,03 und P,- 
5,11 mg % ergeben. Auch hier tritt das interessante Verhiilt 
nis hervor, dass der Totalkalk im Blut bei Kraniotabes am 
Durchschiitt deutlich niedriger ist als in Fiillen ohne Kranio 
tubes in beiden Fiillen bei réntgenologisch aktiver Rachitis 

Die Falle mit Nrantotabes haben niedrigere Kalkwerte im 
Blut als die anderen »aktiven» Rachitisfalle. 

Das Symptom tritt am  hiiufigsten wiihrend des ersten 
Halbjahres auf. Man kénnte sich daher denken, dass die 
Blutwerte fiir Kalk und Phosphor nicht mit dem Kraniotabes 
' symptom als solchen, sondern vielmehr mit dem friihen Alter 

zusammenhingen. Wir miissen uns deshalb fragen, wie sich 

der Totalkalk und der siiurelésliche Phosphor im Blut in Fiil 

len von Rachitis ohne réntgenologische Anzeichen von Regres 

1 sion in diesem Alter im Vergleich zu anderen verhalten. Die 
Zahl Fille dieser Art wiihrend des ersten Halbjahres ist zu 
gering, um beriicksichtigt werden zu kénnen. Ich werde mich 
damit begniigen, die Durchschnittswerte fiir die Fiille des 
zweiten und dritten Halbjahres miteinander zu vergleichen 
In reinen Rachitisfiillen ohne Roéntgenregression wiihrend des 
zweiten Halbjahres erhalten wir Ca,, — 9,34 mg % und P,, 
5,1 mg %, wiihrend des dritten Halbjahres Ca,, = %&,9 und 
P,, = 4,5 me % (im vierten Halbjahr Ca, = 8,9 und P, = 3, 
mg %). In Rachitisfiillen mit Spasmophilie haben wir die ent 
sprechenden Werte fiir die Fiille im zweiten Halbjahr mit 


Ca,, — 6,38 und P,, = 5,72 mg % und fiir die Fiille des dritten 
Halbjahres mit Ca,.=7,0 und P,, = 5,3 mg %. Fir die reinen 
Rachitisfiille ist die Tendenz klar. Der Totalkalk ist in der 
jiingsten Klasse am héchsten und fiillt dann ebenso wie der 


Phosphor, wenn auch nicht ebenso ausgepriigt. In den kom 
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plizierten Fiillen sinkt der Phosphor ebenfalls, wiihrend der 
Kalk steigt. Aber trotzdem wir unter den Kraniotabesfiillen 
eine Reihe von Fiillen aus der letzteren Altersgruppe haben, 
ist der Kalkwert nicht einmal in der ersteren jiingeren Al- 
tersgruppe so niedrig wie 6,22 mg % (Durchschnittswert aller 
Kraniotabesfiille laut obenstehendem). Ich kann hieraus nur 
den Schluss ziehen, dass wir bei Kraniotabes mit einem durch- 
schnittlich niedrigeren Kalkniveau im Blut rechnen miissen 
als in entsprechenden Fiillen ohne dieses Symptom, unabhiingig 
vom Alter. 

Und damit sind wir wieder beim Ausgangspunkt dieser 
Studie angelangt. Das Kalkniveau ist in den Durchschnitts 
werten bei Rachitis gesenkt. Liegt Kraniotabes vor, so ist 
es relativ stiirker gesenkt. Man wundert sich deshalb nicht 
dariiber, wenn man dieses Symptom in Rachitisfiillen mit nie- 
drigem Totalkalk 6fter vorfindet. 

Man sollte nun erwarten, dass man bei Rachitisfiillen mit 
Spasmophilie besonders oft einen Kraniotabes fiinde, da der 
Blutkalk in diesen Fiillen ja gesenkt, und zwar bedeutend ge- 
senkt ist. Betrachte ich mein Material, so zeigt sich indes- 
sen, dass dies nicht der Fall ist. Ich habe unter 102 solchen 
Fiillen mit Spasmophilie + Rachitis 40,2 % mit Kraniotabes 
und unter 69 Fiillen mit unkomplizierter Rachitis etwas mehr 
(44.9 %). Offenbar liegt hier wieder ein Anlass dafiir vor, sich 
dessen zu erinnern, dass fiir die Entstehune soleh starker ana- 
tomischer Veriinderungen wie Kraniotabes doch eine gewisse 
Zeit verfliessen muss, wiihrend welcher der Kalkgehalt gesenkt 
ist. Die starke Senkung bei den Spasmophilierachitisfiillen 
liegt vielleicht nicht lange genug vor? ‘Tiite sie es, so wiire 
nicht zu verstehen, warum wir in dem Alter von 12—18 Mon. 
und spiiter nicht mehr Kraniotabesfiille haben sollten (siehe 
Tabelle 11!), da wir in diesen Altersklassen unter den reinen 
Rachitisfiillen immer noch mehrere solche bei bedeutend héhe- 
ren Kalkwerten haben. — Man muss sich vielleicht denken, 
dass die Senkung des Totalkalkes bei Spasmophilie lange Zeit 
von mehr oder weniger schnell voriibergehender Natur ist, 
einerlei ob man Behandlung gibt oder nicht. Es gibt andere 

14—34737. Acta pediatrica. Vol. XVII. 
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Zeichen, die hierauf deuten. Ich hebe hier nur die in unse 
ren Krankengeschichten nicht selten wiederkehrenden Angaben 
hervor, dass sich Tetaniesymptome vor Monaten zeigten, ver 
schwanden, wiederkamen und wieder verschwanden, um schliess 
lich so beunruhigend zu werden, dass man den Patienten zur 
Klinik brachte. 

Soviel ist indessen sicher, dass es chemische Blutveriin 
derungen gibt, auch wenn Kraniotabes das einzige Rachitis 
symptom ist. Dagegen liisst sich schwerer sagen, wie es sich 
damit wiihrend der Ausbildune eines Kraniotabes verhiilt, da 
ich ebensowenig wie Hess wiihrend der Entwicklung des Symp 
toms die Blutveriinderungen hinsichtlich Ca und P verfolet 
habe. Auf BarenserGa und Bioompere kann man sich in die 
sem Fall nicht stiitzen, da sie nur Phosphorbestimmungen ge 
macht haben und zwar an gleichartigem Material wie dem 
unseren —- d. h. keine Serienbestimmungen an ein und dem 
selben Individuum. Vel. Hess 8S. 209 f. 

Ich sehe ganz davon ab, die Frage der Frequenz und der 
Miichtigkeit des Rosenkranzes und der Epiphysenauftreibungen 
im Verhiiltnis zu den blutchemischen Befunden eineehender 
zu erortern. Die Beurteilung dieser Rachitissymptome ist doch 
auch fiir einen geiibten Untersuchenden ziemlich schwierig, 
vanz besonders, da, wie ich schon hervorgehoben habe, Fiille 
vorhanden sind, wo die Auftreibungen in den Knochenknor 
pelgrenzen der Rippen in der Hauptsache nach der Pleuraseite 
hin liegen und weiter das Roéntgenbild nicht immer einer 
sicheren Anhalt gibt. 

Sicherere Primiirangaben hat man dagegen beziiglich gewis 
ser anderer Rachitissymptome vom Skelettsystem. Vor allem 
sind hier die Frakturen zu nennen, denen man in Fiillen von 
Rachitis nicht selten begegnet. In unserem Material finden 
wir in 16 Fiillen soleche Frakturen, davon in 6 durch Spasmo 
philie komplizierten Fiillen. Es ist typisch, dass diese Frak 
turen meist iiber die réntgenologischen Symptome hinaus keine 
klinischen aufweisen. Nur selten stellt man palpatorisch bei 
der Ausheilung Kallus fest. Sie verursachen nicht einmal bei 
Bewegungen oder bei Palpation Schmerzen, und dies gilt auch 
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fiir die Entstehung in den drei Fiillen, wo wir Gelegenheit 
hatten, das Entstehen neuer Frakturen zu beobachten, wiihrend 
die Patienten unter antirachitischer Behandlung zu Bett lagen. 
Und dabei handelte es sich in einem Fall um eine komplette 
(Juerfraktur beider Unterarmknochen: der Patient griff die 
ganze Zeit mit der Hand, spielte und wirkte véllig unberiihrt. 
Man muss sich doch fragen, ob wirklich Kontinuitetstren- 
nungen vorhanden sind. Im allgemeinen sind es, wie Hess 
angibt, Ulna und Fibula, die Frakturen ausgesetzt sind. So 
in unserem Material 14 bzw. 13 mal. Wir haben jedoch auch 
4+ Radius-, 1 Humerus- und 2 Tibiafrakturen. 

Am ehesten kénnte man nun wohl annelmen, dass solehe 
Krakturen eine Folge stiirkerer Auskalkung wiiren und des- 
halb niedrigere Ca-Werte event. mit héheren Phosphorwerten 
aufweisen miissten als die iibrigen aktiven Rachitisfiille. Un- 
tersucht man jedoch niiher, wie es sich damit verhiilt, so zeigt 
sich, dass wir in den 10 Fiillen von reiner Rachitis mit Frakturen 
— 948mg % und P,, 4.39 mg% im Blute haben, wiihrend 
wir in siimtlichen réntgenaktiven reinen Fiillen Ca,, = 9,2 und 
P,, = 4,6 mg % hatten. Es zeigt sich also, dass der Total 
kalkgehalt des Blutes in den Fiillen mit Frakturen eher héher 
ist, wiihrend der Phosphorgehalt eher niedriger ist. Und ver- 
gleicht man mit den Gruppen mit und ohne Kraniotabes, so 
tritt deutlich hervor, dass die Frakturen mit ihren Durch- 
schnittswerten zu der letzteren Gruppe mit ihren Werten 
Ca,, = 9,55 und P= 4,35 mg % gehéren, gegeniiber den Wer 
ten der Kraniotabesgruppe mit Ca,, = 8,83 und P = 4,69 mg %. 

Dies stimmt gut mit der Verteilung der Frakturfiille 
zwischen den durch Spasmophilie komplizierten und den reinen 
Rachitisfiillen iiberein. Unter den 105 Fiillen der erstgenann 
ten Gruppe haben wir 6 Frakturfiille = 5,7 %, unter den 69 
Killen der letztgenannten Gruppe haben wir 10 Frakturfiille 

14.5%. Und untersuche ich die Durchschnittswerte fiir 
den Blutkalk in den Frakturfiillen der ersten Gruppe, so er 
halte ich Ca, = 7,1 mg %, wiihrend die entsprechenden Durch 
schnittswerte fiir 27 Fille von aktiver Rachitis (réntgenolo- 


gische Diagnose) in dieser Gruppe Ca,,; = 6,7 mg% sind. Hier 
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sind jedoch auch die Phosphorwerte in der letzteren Gruppe 
am niedrigsten. 

Ks hat also den Anschein, als ob die Fiille mit Fraktu 
ren durehaus nicht besonders niedrige Kalkwerte im Blut zu 
haben brauchten. Vel. Park, Mc and Sim 
mons 1922! 

Wende ich mich nun einer Priifune des Kalkgehaltes im 
Knochensystem bei Rachitis zu, so ist es ja klar, dass diese 
rontgenologische Beurteilung meist ziemlich subjektiv und un 
sicher ist. Nehme ich aus der Gruppe der reinen Rachitis 
fiille die Fille heraus, wo der Réntgenologe die Kalkarmut 
besonders stark hervorgehoben hat (gewéhnlich unter der Be 
zeichnung »Osteoporose»), so erhalte ich die Durchschnitts 
werte Ca,,=— 9,3 und P,,— 3,9 mg %, wiihrend die entspre 
chenden Werte siimtlicher réntgenologisch aktiven, reinen Ra 
chitisfiille Ca,,— 9,2 und P,,—4,6 mg % betrugen. Auch 
wenn es sich um die Kalkarmut im Knochensystem handelt 
weisen die Blutanalysen wohl gesenkte Phosphorwerte, aber 
keine besonders stark gesenkten Kalkwerte auf. In der 
Spasmophilie-Rachitisgruppe ist in Ubereinstimmung hiermit 
die Anzahl der Fille mit ausgepriigter Kalkarmut im Knochen 
system so gering, dass ich es als weniger geeignet betrachte 
die Mittelwerte fiir Blutkalk und Blutphosphor anzugeben, da 
solche Werte unsicher werden miissten. 

Man erhiilt also den Kindruck, dass die Auskalkung oder 
richtiger die Kalkarmut im allgemeinen mehr mit der Senkung 
des Blutphosphors zu tun hat als mit der Senkung des Blut 
kalkes. 

Aber wir diirfen dabei nicht vergessen, dass uns dze Blut 
analysen Augenblickshilder der Krankheit vermitteln, wiihrend 
sowohl Frakturen als Kalkarmut uns das Resultat derselben 
zeigen. Und wir miissen uns dessen bewusst sein, dass die 
Augenblicksbilder wechseln kénnen, wiihrend das Hervortreten 
und auch das Riickbilden der Resultate den Verlauf einer ve 
wissen Zeit voraussetzen. 

Noch ein weiteres Symptom mége hier in seinem Verhiilt 
nis zu dem Ergebnis der Blutanalysen beriihrt werden: die 
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Tabelle 12. 


Reine Rachitisfille Ca mg %| P mg % Rachitis + Spasm. Ca mg % P mg % 
ohne Hypotonie . . . |Ca,,=9,15) Hypotonie . . . |Ca,,=6,75) P,,=6,2 
mit leichter Hypoto- mit leichter Hypoto- 

nie Ca,=9,9 | P,=5,88 nie (+) .. . . P,,=6,59 
mit mittelst. Hypoto- mit mittelst. Hypoto 

nie (+ 4 |Cayg=9,76) nie (+ 4 « « 6,18 
mit starker Hypoto- mit starker Hypoto 

nie (+ + + Pog = 5,05 nie (+ + 4 Ca,o=6,54 =6,55 


Hypotonie. Kine Aufteilung dieses Symptoms in verschiedene 
Grade nach der Schwere derselben diirfte wohl auch ziemlich 
subjektiv ausfallen. Aber zwischen einer ausgepriigten Herab- 
setzung des Tonus (+ + +) und einem normalen Tonus ist der 
Unterschied doch so gross, dass sich ein geiibter Beurteiler 
wohl niemals irrt. Ich gebe weiter unten (Tabelle 12) das 
tesultat einer solechen Untersuchung in Tabellenform wieder. 

Ks zeigt sich hier, dass die Fiille mit starker Hypotonie 
und ohne nachweisbare Hypotonie in den Werten der Blut 
analysen nicht deutlich voneinander abweichen. In ihrer Ge- 
samtheit gibt die Tabelle auch nicht den Hindruck eines eve- 
setzmiissigen Zusammenhanges zwischen denselben und dem 
Grade der Hypotonie. Hiermit steht auch im Kinklang, dass 
ich 6 Fille von klar réntgenaktiver Rachitis ohne Hypotonie 
habe, wiihrend 5 Fille von in Ausheilung begriffener Rachitis 
ebenfalls normalen Tonus haben. Man greift wohl nicht fehl 
in der Annahme, dass auch die Hypotonie (ebenso wie die 
Réntgenveriinderungen) ein Symptom ist, das erst offenbar 
wird, wenn die Krankheit eine gewisse Zeit bestanden hat, 
und das anderseits wiihrend und nach der Ausheilung kiirzere 
oder lingere Zeit zuriickbleibt. Beim Herannahen der Ra- 
chitis ist sie nicht immer vorhanden (in Fall 51, Tabelle B). 
Und es fragt sich, ob sie in einem solchen Fall iiberhaupt 
jemals aufzutreten braucht, wenn die Behandlung zur rechten 
Zeit einsetzt. 
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Diskussion und allgemeine Bemerkungen. 


Im vorstehenden habe ich in Durchschnittswerten die 
Verhiiltnisse des Totalkalks und des siiureléslichen Phosphors 
in Fiillen von Rachitis, Spasmophilie und Kombinationsformen 
dieser beiden Krankheiten untersucht. Ich habe das unter 
suchte Material in den Tabellen A und B nach den entsprechen 
den behandelten Gesichtspunkten zusammengefasst. Hs zeigt 
sich nun beim Durchgehen dieser Tabellen, dass 
ellen Werte in den verschiedenen Fdllen stark variteren. Um 
nur einige Beispiele herauszugreifen: reine Spasmophiliefiille 
haben im Durchschnitt Ca,,— 7,3 mg % und P,, — 6,12 ne % 
Aber der Totalkalk kann dabei zwischen 5,s und 11,5 und der 
Phosphor zwischen 4,0 und 12 mg % wechseln! Die reinen 
Rachitisfiille haben, wenn die Krankheit keine rénteenolo 
vischen Reeressionszeichen aufweist, die Durchschnittswerte 
fiir Totalkalk Ca,,;= 9,2 und fiir den siiurelésl. Phosphor 
Pa. $6 me %. Die individuellen Werte schwanken jedoch 
zwischen so weiten Grenzen wie 7,5 und 12,1 fiir den Kalk 
und 2.4 und 7,3 fiir den Phosphor. Am einfachsten wiire es 
natiirlich eewesen, wenn man solche Variationen als auf 
lern bei der Analyse beruhend erkliiren kénnte. Kine solche 
Erkliirung wiire indessen eine Wegerkliirung von ‘Tatsachen 
Denn die Analysen wurden meist doppelt ausgefiihrt, die Me 
thoden sind oft kontrolliert, und die Analysen sind die ganze 
Zeit von demselben routinierten Personal ausgefiihrt worden 
wir haben mindestens doppelt so viele Normalfiille untersuclit 
und ausserdem Kontroilen an reinen, abeewogenen Loésungen 
ausgefiihrt. Das Verhiiltnis ist deshalb, wie schon angedeutet 
wurde, wohl am ehesten so zu erkliiren, dass Blutanalysen 
wohl den augenblicklichen Status angeben, dass aber dieser 
Augenblicksstatus fiir die Ausbildung klinischer und réntgeno 
logischer Symptome auf Rachitis eine gewisse Zeit bestehen 
muss. Fiir die Ausbildung der Spasmophiliesymptome muss 
ein neues Moment hinzutreten. Oder auch brauchen der ‘To 


talkalk und der siiurelésliche Phosphor die Krankheit nicht 
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immer wiederzuspiegeln. In diesem Punkte miissen die Unter 
suchungen fortgesetzt werden. 

Die Untersuchung hat gezeigt, dass kein Symptom bei 
Spasmophilie konstant vorkommt. Wir haben Fiille, wo wir 
bei ecner Untersuchung die Diagnose nur auf Grund der Blut- 
analyse stellen kénnen. Mit anderen Worten: es ist nicht 
immer mdéglich, bei einer poliklinischen Untersuchung ohne 
Blutanalyse eine Spasmophilie auszuschliessen. Es fragt sich 
sogar, ob man dies mit einer einmaligen Blutanalyse kann. 
Kbenso bei Rachitis: wir besitzen Fille, wo uns nur die Blut 
analysen Auskunft geben — aber auch Fiille, wo diese nor- 
male Werte ergeben und trotzdem Rachitis vorliegt. In den 
letztgenannten Fiillen hilft uns die Réntgenuntersuchung oft 
— dagegen nicht in den ersteren. Hs verhiilt sich nicht so, 
dass alle Fille von Rachitis einen niedrigen Phosphorgehalt 
im Blut haben und alle Fille von Spasmophilie einen niedri 
gen Kalkgehalt — auch wenn dies, wie die Durehschnitts 
werte deutlich zeigen, in den meisten Fiillen so ist. Die 
Stérungen weisen spontane Remissionen auf, die sich, wenig 
stens bei der Rachitis, in einem normalen oder erhéhten Ge 
halt an siiureléslichem Phosphor im Blut ausdriicken. Ver 
mutlich gilt dasselbe fiir die Spasmophilie und den Blutkalk. 
Doch bleibt dies noch zu beweisen, da die Uberreizbarkeits 
symptome meist — nicht immer von schneller voriiberge hen 
der Natur sind als die rachitischen Skelettveriinderungen. Lm 
vorstehenden habe ich Wahrscheinlichkeitsgriinde dafiir ange 
geben. 

Wir haben Fiille reiner Rachitis mit niedrigem Kalk und 
wechselndem Phosphor im Blut) Das bedeutet nicht mit ab 
soluter Sicherheit, dass. wir eine Rachitisform mit niedrigem 
Kalk haben. Es kann sich hier um Fiille handeln, wo eine 
komplizierende Spasmophilie noch keine anderen Symptome 
ausgebildet hat als den gesenkten Kalkgehalt. In den Fiillen 
der Tabelle 10 kamen auch keine solche wiihrend der Beo- 
bachtung. In gewissem Grade hiingt es davon ab, wie man 
den Begriff Spasmophilie definieren will, solange wir kein ein 


ziges konstant vorkommendes Symptom besitzen, auf Grund 
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dessen wir die Diagnose stellen kénnten. Wir miissen ein 
solches Symptom suchen und uns darauf einigen. Wir wis 
sen, dass alle Spasmophiliesymptome von Tag zu Tag stark 
wechseln kénnen. Wir miissen weiter annelhimen, dass die 
Blutveriinderungen, in diesem Fall also der Kalkspiegel des 
Blutes, die krankhaften Veriinderungen am empfindlichsten 
wiedergeben. Die fortgesetzten Untersuchungen miissen daher 
wohl zuniichst in einem Studium der Veriinderungen des Kalk 
spiegels bestehen. 

Man nimmt an, und zwar mit guten Griinden, dass zwischen 
dem Blutkalk und dem Blutphosphor ein gewisses Antagonist 
verhiiltnis besteht. Kine niihere Untersuchune unseres_ kli 
nischen Materials hat gezeigt, dass dies keineswegs immer 
auch nur in den Durechschnittswerten der Fall ist. Szehe auch 
das Verhdltnis bet der Ausheilung in Tabelle A und Wir 
haben weiter gesehen, dass die Blutanalysen bei Rachitis nicht 
nur eine gewisse Senkung des Phosphors, sondern auch des 
Kalkes zeigen. Wir haben einen Fall von rénteenaktiver 
Rachitis mit Ca —- 8,0 und P — 2,6, aber auch einen Fall mit 
Ca = 9,9 und P=- 6.6 me % Wie ein Studium von Tabelle 
B oft zeigt, steigt bei der Ausheilung nicht nur der Phos 
phor, sondern auch der Kalk. Wir haben auch in den Dureh 
schnittswerten von Spasmophiliefiillen mit Rachitis eine Stei 
verung von P,, = 5,6 mg % auf P,. = 6,75 mg %, ohne dass 
sich der Kalk mehr als von 6,7 auf 6,6 mg % iindert. Und 
Tabelle A zeigt meist eine Steigerung von sowohl Phosphor 
als Kalk wiihrend der Behandlung. 

Die Annahme, dass sich die Spasmophilie immer auf rachi 
tischer Grundlage ausbilde, wird durch unser nach modernen 
Methoden untersuchtes klinisches Material nicht g¢estiitzt. Das 
hiiufige Zusammentreffen, das wahrscheinlich gewéhnlicher ist 
als aus den klinischen Untersuchungen hervorgeht, ist kein 
Beweis fiir einen solchen intimen Zusammenhane kausaler 
Natur und braucht nicht einmal fiir einen solchen zu sprechen 
Die gleiche Ursache kann auf zwei Mechanismen einwirken 
und zwei Krankheiten verursachen, ohne dass die eine von der 


anderen abhiingig zu sein braucht. Je nach der Kmpfindlich 
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keit des Angriffspunktes — und diese kann individuell und még- 
licherweise auf Grund anderer Umstiinde (z. B. Diiit, Veran- 
lagung) verschieden sein — tritt das eine oder andere Krank 
heitsbild, die Rachitis oder die Spasmophilie hervor. In vielen 
Fiillen bilden sich lings beider Linien Symptome aus, und 
wir erhalten Kombinationsfiille. Dass dieselbe Therapie dann 
in beiden Fiillen wirksam ist, spricht nicht fiir einen Kausal- 
zusammenhang zwischen den Krankheiten oder auch nur dafiir, 
dass die eine die Voraussetzung der anderen sei. 

Unter den Rachitissymptomen nimmt der Kraniotabes in- 
soweit eine Sonderstellung ein, als der Totalkalk des Blutes 
bei diesem Symptome bedeutend stiirker gesenkt ist als beim 
Nichtvorhandensein dieses Symptoms und im iibrigen gleichen 
Verhiiltnissen. Von diesem Ausgangspunkt aus wiire es von 
Interesse, die Kinwirkung verschiedener rachitogener (Ca-armer 
und P-armer) Diiiten in dieser Hinsicht zu verfolgen. 

Weiter muss man daran denken, dass Kraniotabes ein 
Symptom ist, das zu den ersten Halbjahren (d. h. der Spasmophi 
liezeit) gehért. Spiiter ist es relativ selten, vielleicht weil dann 
die Wachstumsgeschwindigkeit des Schiidels stark abnimmt. 
Aber man muss auch bedenken, dass die Schiidelknochen 
Bindegewebeknochen sind, wiihrend die Knochen der Kxtremi 
tiiten durch Umbildung von Knorpelgewebe wachsen und ver 
kalkt werden. Hier besteht die Moéglichkeit, dass der Verlauf 
bei der Verkalkung, physikalisch-chemisch gesehen, auch ver 
schieden ist. Auch von dieser Fragestellung aus wiirde eine 
genauere Analyse der Rachitissymptome bei Ca- bzw. P-armer 
Diiit an Versuchstieren von Interesse sein. Solche Versuche 


befinden sich in der Ausfiihrung. 
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Der Liquor des kongenitalen Luetikers. 
Von 


OTTO TEZNER. 


Als ich vor nunmehr 12 Jahren meine erste Mitteilung 
iiber dieses Thema zusammenstellte, war die diesbeziigliche 
Literatur noch iiusserst diirftig. Ich musste mich daher nahezu 
vollig auf die Nebeneinanderstellune der gefundenen Daten 
beschriinken, hatte aber andrerseits eben dadurch den Vorteil, 
dass ich ganz unvoreingenommen an meine Arbeit herantreten 
und mir meine Ansicht an Hand der niedergelegten Befunde 
allmiihlich heranbilden konnte. Bei dem Versuche das Krgebnis 
durch Zerlegung in einzelne Gruppen iibersichtlicher za machen, 
kam ich dazu, die Siiuglinge den iilteren Kindern gegeniiber 
zustellen, wobei ich das vollendete erste Lebensjahr als Grenze 
nahm — eine gewisse Willkiir zweifellos, die indes jeder Grenz, 
ziehung notwendig anhaftet. Es zeigte sich jedoch weiter 
dass diese Abtrennung nur dann nutzbringend war, wenn man 
unter den iilteren Kindern die nervengesunden von den nerven 
kranken sonderte und es ergab sich daher eine Trennung in 
3 Gruppen: Siiuglinge, iiltere nervengesunde und iiltere nerven- 
kranke Kinder. Diese EKinteilung erwies sich als fruchtbar, 
denn sie erméglichte es, zu diagnostischen und therapeutischen 
Krgebnissen zu gelangen. In der ersten Mitteilung konnte 
ich mit aller Vorsicht den Satz aufstellen, dass der Siiuglingss 
liquor verhiiltnismiissig oft affiziert erscheint, dass jedoch die 
Veriinderungen rasch zuriickgehen und mit spiiterer Nerven 
lues in keinem Zusammenhang zu stehen scheinen, dass sich 
im Siiuglingsliquor hiiufig positiver Wassermann findet und 
dass Nonne-Apelt und Pandyreaktion stets parallel gehen. 
Die beiden letzteren Beobachtungen konnte ich spiiter nicht 
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bestiitigen. Dagegen zeigten die obgenannten 3 Gruppen stets 
dieselben charakteristischen Unterschiede und in meiner dritten 
Mitteilung konnte ich die eigenen, sowie die mir bekannten 
Befunde aus der Literatur zu einer Ubersicht vereinigen, die 
foleendes Ergebnis zeitigte: Unter 298 Siiuglinge fanden sich 
151 unter 206 iilteren nervengesunden Kindern 56 und unter 
26 ~Nervenluesfiillen 24 positive Befunde d. h. 50,6 %, 27,2 % 
und 92.4 %. In meinen eigenen Befunden waren die Unter 
schiede noch krasser: 57 % 11,0 % und 100 %. Das heisst 
Zur kongenitalen Nervenlues gehort  positiver Liquorbefund; 
dagegen wird ein grosser Teil der positiven Siiuglingsliquores 
spiiter normal. Wie kommt diese Veriinderung zustande? Ks 
wiire denkbar, dass die liquorpositiven Kinder hinfiilliger wiiren 
als die liquornegativen, sodass die Zahl der letzteren relativ 
zunehmen miisste, oder es kénnte sich um einen tatsiichlichen 
Riickgang handeln. Ich konnte nun zwar eine wrissere Sterb 
lichkeit der liquorpositiven Fiille feststellen, méchte aber daraus 
weeen der relativ kleinen Zahlen keine endegiiltigen Schliisse 
ziehen (Kundratitz fand iibrigens keine Unterschiede), ausser 
dem konnte ich aber in einigen Fiillen durch wiederholte 
Punktionen derselben Kinder eine Riickkehr des pathologischen 
Liquors zur Norm aufdecken. War ich zuerst geneiet, dies 
als Behandlungsfolee gelten zu lassen, so musste ich spiiter in 
zwei Fiillen spontanen Riickgang anerkennen. Kinen genaueren 
Kinblick in die Liquorveriinderungen boten die Untersuchungen 
AuMANNs, der Siiuglinge in regelmiissigen Zwischenriiumen 
punktierte und hiebei das einemal schon nach 14 Tagen, das 
awndremal erst nach Monaten positiven Liquor fand (im ganzen 
bei *s aller Siiuglinge) und nach & Monaten stets normale 
Befunde hatte. Dies bedeutet erstens, dass bei einmaligen 
Punktionen zuwenige Kinder erfasst werden, also alle Zahlen, 
einsechliesslich der meinen zu niedrig sind und zweitens, dass 
die luetische Meningitis ihren Héhepunkt zu verschiedenen 
Zeiten, dagegen ihr Ende meist im achten Monat erreicht 
In der ‘Tat finde ich, wenn ich aus meinen bisheriven Zusam 
menstellungen die Siiuglinge von &— 12 Monaten zusammen 


suche, einen einzigen positiven gegeniiber fiinf negativen Be 
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funden, also schon ganz die Verhiiltnisse, wie sie bei iilteren 
Kindern herrschen. Da ja die Grenze des Siiuglingsalters mit 
einem Jahr angenommen wird und sich natiirlich siimtliche 
Literaturangaben danach richten, muss man sie auch beibe- 
halten. Ks ist aber klar, dass beiner Trennung im 8. Monat 
die Prozentzahlen der positiven Befunde im Siiuglingsalter 
noch grésser, die der iilteren Kinder noch kleiner wiiren, der 
Riickgang also noch deutlicher hervortreten wiirde. 

Was nun die iilteren Kindern betrifft, so steht es fest, 
wie alle Untersucher gleichsinnig bezeugen, dass positive Be 
funde auch bei solechen vorkommen, deren Nervensystem vollig 
intakt ist; ausser Zweifel steht aber auch die ausserordentliche 
Hiiufung solcher Befunde bei Neuroluetikern, sodass sie jeden- 
falls bei iilteren Kindern weit gréssere Bedeutung haben und 
daher auch eréssere Beachtung erfordern als im Siiuglingsalter. 

Noch in einem weiteren Punkte hat sich aber die von 
mir durehgefiihrte Kinteilung in 3 Gruppen bewiihrt. Ich 
hatte zuerst die intellektuell geschiidigten kongenitalen Luetiker 
trotz fehlender Zeichen von Neurolues (Pupillenst6rungen, 
Reflexanomalien ete.) mit den Neuroluetikern vereinigt, da es 
mir wahrscheinlich schien, dass die psychischen Alterationen 
auf klinisch fassbaren Schiiden des Zentralnervensystems be- 
ruhen miissten. Aber die weiteren Beobachtungen haben mich 
gelehrt —- und andere Autoren wie Aumann, GutreLp und 
Meyer, Samson sind derselben Ansicht — dass sich die Im- 
becillen ganz wie normale Kinder verhalten, indem zwischen 
Imbecillitas und pathologischem Liquorbefund kein ersicht- 
licher Zusammenhang besteht. Auch méchte ich den Intelli 
genzdefekt nicht wie Hocusincer auf Hydrocephalus zuriick- 
fiihren, da ich ihn bei Imbezillen nicht 6fter fand als bei 
geistig normalen Luetikern. Ks erscheint daher die Annahme 
berechtigt, dass die intellektuelle Minderwertigkeit vieler Lue 
tiker auf endokrinen Stérungen (Aumann) oder nicht ent- 
ziindlichen Entwicklungshemmungen den Zentralnervensystems 
beruht. 

Aus diesen Darlegungen ist ersichtlich, dass die eigenen 
Befunde, sowie die Berichte der Literatur — deren vollstiindiges 
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Verzeichnis sich in meinen drei bisherigen Mitteilungen tindet 
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sei; nur Nervenerkrankungen vasculiiren Ursprungs seien nicht 
immer nachweisbar. Diese letzteren spielen indes als ¢solzerte 
Krkrankung in der kongenitalen Lues eine weit geringere 
Rolle als in der erworbenen. Jizuka fand bei Siiuglingen 
»deutlichere»' Liquorveriinderungen als bei iilteren Kindern. 
Liquor- und Blutwassermann war merkwiirdigerweise in fast 
allen 20 Fiillen positiv. Aus dem Bericht iiber Treyscun’s Ar- 
beit ist nur zu entnehmen, dass er in 45,4 % aller Unter 
suchten Liquorveriinderungen feststellen konnte; detailliert sind 
nur die Liquorwassermannbefunde, die bei 44 Siiuglingen 13 
mal, bei 17 iilteren Kindern 1 mal und zwar bei einer 
progressiven Paralyse — positiv waren. 

Lanpa und Bosrvskasa haben 3 Mitteilungen iiber dieses 
Thema verdffentlicht und in den letzten ihre Beobachtungen 
zusammengefasst. [Thre Ergebnisse stimmen mit den meinen 
ausgezeichnet iiberein. Von 18 Siiuglingen erwiesen sich 12 
als liquorpositiv, von 6 ein- bis dreijiihrigen Kindern 1, von 
22 drei- bis fiinfzehnjiihrigen 6 also auch nur etwa 28 % 
vegeniiber 75 % positiven Siiuglingen —. Alle diese Kinder 
wiesen klinische Krscheinungen auf. Unter 139 latenten, was 
sermannpositiven Luetikern waren 24,1 %, unter 129 wasser 
mannegativen Kindern, die lediglich aus Luesfamilien stammten, 
immer noch 19,3 % liquorpositiv. Von 5 Neuroluetikern (Hemi 
plegie, Facialisparese, Tabes etz.) waren 4 positiv; dagegen 
fand sich unter 7 Imbecillen nur einmal, unter 3 kongenital- 
luetischen EKpileptikern kein pathologischer Liquor. Wir sehen 
also hier wieder ganz scharf den Gegensatz zwischen Siiug- 
lingen, iilteren nervengesunden und _ iilteren nervenkranken 
Kindern und wir sehen weiter, dass Imbecillitas und offenbar 
auch Kpilepsie kongenital-Luetischer nicht mit Neurolues zu 
sammenhiingt. 

Im Original waren mir nur wenige Arbeiten zugiinglich. 
Férria geht hauptsiichlich darauf aus, etwaige Behandlungs- 
erfolge festzustellen, doch liisst sich aus seinen Angaben er 
rechnen, dass unter 11 Siiuglingen 4, unter 9 iilteren nur | 


Anmerkung: Dies ist das im Referat gebrauchte Wort. 
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zwar ein Idiot mit fehlender Pupillenreaktion — also ein Neuro 
luetiker pathologischen Liquor hatte. Die Lues der iilteren 


Kinder war teils latent, teils iiusserte sie sich in Keratitis 
Periostitis und Schleimhautpapeln. Bei 2 Siiuglingen zeiete 
es sich, dass die Liquorveriinderungen sogar das erste Symp 
tom einer luetischen Erkrankung sein kénnen, denn Lympho 
cytose und positiver Nonne-Apelt konnten schon in der zweiten 
Lebenswoche konstatiert werden, wiihrend Blutwassermann erst 
2 Wochen, in einem andern Falle erst 4 Wochen nachher zu 
summen mit dem Exanthemausbruch positiv wurde 

Samson kommt zu einer volligen Bestiitigunge meiner Be 
funde: er fand unter 25 Siiuglingen 18 unter 4 ilteren nerven 
fiillen 4, unter 7 iilteren nervengesunden Fiillen keinen ein 
zigen positiven Befund und fiigt seine Ergebnisse meiner Zu 
sammenstellung an. 

Karka bestimmte im sonst negativen Liquor von 13 kon 
venitalen Luetikern Gesamteiweiss, Albumin und Globulingehalt; 
das letztere war erhdht, die beiden ersteren Werte waren 
herabgesetzt, was auf vermehrte Liquorproduktion, auf Hydro 
cephalus hinweist. Diese Krscheinung, die sich bei den ver 
schiedensten Infektionskrankheiten findet, ist insoferne inte 
ressant, als sie zeigt, dass man auch bei negativer Lympho 
cytose, Wassermann ete. noch nicht von normalem Liquor zu 
sprechen berechtigt ist. Ks liisst sich aber im iibrigen nicht 
viel daraus entnehmen, da weder angegeben wird, ob Hydro 
cephalus klinisch nachweisbar war, noch ob es sich um Siiug 
linge oder iiltere Kinder gehandelt hat, noch ob irgendwelche 
klinische Symptome vorlagen. Dies ist umso verwunderlicher, 
als Karka den Arbeiten von und Meyer, Trzner 
etc. vorwirft, sie besagten wenig, da die klinischen Erschei 
nungen in die Statistik meist nicht aufgenommen seien. Ich 
habe jedoch — wie viele andere Autoren —- die klinischen 
Krscheinungen nicht meist, sondern ausnahmslos aufgenommen 
ich habe ferner als einziger Untersucher mine Befunde auf 
pathologisch-anatomische Befunden des Riickenmarks 
STEIN und Sprece.) beziehen kénnen und bin schliesslich zu 


gvewissen diagnostischen und therapeutischen Schliissen ge 
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kommen, sodass ich glaube, Kara's »funktionell-genetische 
Liquorbetrachtung, die die Kntstehung der Liquorveriinderungen 
zu ergriinden und ihre Bedeutung zu erfassen sucht» geiibt 
zu haben, auch ohne ihren Namen zu kennen. 

Die Tabellen umfassen Beobachtungen von 1927—1933. 
Fiir einen Zeitraum von sieben Jahren muss die Zahl der 
Fille als gerine bezeichnet werden; doch liisst sich daraus 
nicht auf eine Abnahme der kongenitalen Lues schliessen, da 
wiihrend dieser Zeit eine neue Abteilung fiir Behandlung ge- 
schlechtskranker Kinder eréffnet wurde, die einen grossen Teil 
von ihnen an sich zoe. 

In der Wertung der Befunde ist im Verlauf der Zeit eine 
vewisse Anderung eingetreten. Friiher galten erst Zahlen von 
mehr als 10 Zellen im emm als positiv. Nach den Angaben 
von Samson miissen schon Werte von mehr als '°/s=5 im 
cmm als pathologisch angesehen werden. Ich habe, obwohl 
ich die Richtigkeit dieser Befunde nicht anzweifle, dennoch 
die alte Wertung beibehalten, um meine diesmaligen Ergeb 
nisse mit den friiheren vergleichen zu kénnen; es ist iibrigens 
aus den Tabellen leicht zu ersehen, dass von einer selbst- 
verstiindlichen gveringfiigigen Krhéhung der positiven Liquores 
abgesehen bei Annahme der Samson’schen Grundzahlen 
keine wesentlichen Verschiebungen eintreten. Samson gibt 
weiter an, dass auch bei normalen Siiuglingen bis zum Alter 
von 2 Monaten opalescierender Nonne und positiver Pandy, 
bei iilteren normalen Kindern opalescierender Pandy vorkom- 
men kann. Ich hatte schon in meinen friiheren Mitteilungen 
Liquores, die lediglich schwach positiven Nonne oder Pandy 
aufwiesen, als negativ angesehen und so auch diesmal Fall 2 
von Tabelle I. Kinen Liquor mit isoliertem positiven Pandy 
(bei jungen Siiuglingen) habe ich nicht beobachtet. Mit dem 
Liquor wurden die Reaktionen nach Wassermann (einmal 
Ballungsreaktion), Nonne und Pandy, 6fters Gold- 
solprobe angestellt, sowie die Zellen geziihlt. 

Nach diesen Vorbemerkungen méchte ich auf meine Er- 
gebnisse eingehen. Ich fand unter 12 Siiuglingen 7 positive 
Liquores (58,3 %), unter 28 iilteren nervengesunden Kindern 6 
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T a- 
Lumbalpunktat 
Nr. Name \lter Was 
Nonne und Zell Gold 
ser 
Pandy . sol 
mann mm 
l Josef N. Wochen 0 N+ +, P4 7 
2 Stefanie N. 3 Mon. 0 NO, Pt 0 
3 Karl LL. 6 Wochen 0 N+ PO 15 
Peter 5 Mon. 0 0 
7 Mon 0 0 0 0 
5 Margarete Sch 3 Mon. 0 0 6 
6 Walter L. 21 Tage 0 P+, N? 12 
7 Berthold F. 20 Tage 0 0 10 
Anton A. 3' Mon. 0 P++, NO 0 
of) Josef L 20 Tage 0 NO, Pi 22 
10 Berta Str. Mon. 0 0 
1] Karl Seh. 3 Mon. 0 0 
12 Leopold J. 3 Mon. 0 0 0 
(21.4 %) und unter 5 nervenkranken 4+ (100 %). Dies stimmt 


mit den friiheren Befunden ausgezeichnet iiberein. Summiere 
ich sie alle, so komme ich zu folgenden: 84 Siiuglinee (48 
positiv=-57,1 %), 87 iiltere nervengesunde Kinder (135 positive 

19.9 %), 16 iiltere Kinder mit Erkrankune des Zentralnerven 
systems (16 positive-100 %). Ziihlt man alle iilteren Kinder 
zusammen, so findet man unter 103 Fiillen 29 positive—-28,2 % 
Ich hatte in meinen friiheren Mitteilungen keine positiven 
Befunde bei Siiuglingen erhoben, die jiinger als 2 Monate 
waren; demgegeniiber hatte Samson schon bei 4 Wochen alten, 
Fértia schon bei 2 Wochen alten Kindern sogar bei noch 
negativen Blutwassermann positive Liquores gefunden; auch 
ich fand sie diesmal bei einem 6 Wochen alten, einem 5 
Wochen alten und zwei 3 Wochen alten Siiuglingen, ja diese 


jungen Siiuglinge stellten diesmal sogar das Hauptkontingent 
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Behandlung, die der Punktion 


irscheinungen 
vorausging 


Exanthem, W 4 2 Neosalvarsan-, 2 Spirocidinjektionen 
Exanthem, W 4+ 0 
Exanthem, W4 0 
Spiiteranthem, Periostitis, W 4 0 
10 Myosalvarsaninj., 26 Spirocidinjekt. 

Exanthem, W 4+ 0 
geringes Exanthem, Leber-, Milz 

tumor, W + 0 
Exanthem, W4 0 
Exanthem, W4 0 
W+, kein Exanthem 0 
Exanthem, W + 
Exanthemreste, Periostitis, W + 3 Myosalvarsaninjektionen 
xanthem, W 4 1 Myosalvarsaninjektion 


der positiven Befunde; die KErkrankung des Zentralnerven- 
systems kann sich also schon sehr bald nach der Geburt iiussern. 

Aus den angefiihrten Zahlen erhellt, dass die Anzahl der 
positiven Liquores nach dem Siiuglingsalter um etwa die Hiilfte 
sinkt. Die mdéglichen Ursachen dieses Riickganges wurden 
bereits in Erwiigung gezogen. Sehr interessant und wichtig 
wiire es, zu wissen, welches Verhiiltnis zwischen den positiven 
Befunden der Siiuglings--und der spiiteren Zeit besteht, d. h. 
ob die Entwicklung etwa so vor sich geht, dass von den pa- 
thologischen Siiuglingsliquores ein Teil normal wird, wiihrend 
ein Teil bestehen bleibt, oder ob vielleicht in allen Fiillen ein 
negativer Zwischenraum eingeschaltet ist, sodass der patho- 
logische Spiitliquor eine Neuerkrankung darstellen wiirde. Der 
zweite Modus ist wohl wahrscheinlicher, besonders, da AHMANN 
durch wiederholte Punktionen der Siiuglinge gezeigt hat, dass 


belle lI. 
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- Tabelle 
Lumbalpunktat 
Zell 
me. Name Alter Nonne und Gold 
pat Pandy im so] 
mm 
Kdith G. 11 Jahre 0 0 2 
2 Martha kh. 5) 0 0 3 
3 Adalbert 0 P? 93 
Aloisia R. 7 0 y 67 
5 Walter B. 3 0 0 12 0) 
6 Heinrich bh. 5 0 0 2 0 
7 Max Th. 6 0 0 | 
Anton I. 14 0 P+, W 0 
Franz Sch. 0 0 
10 Hans T. 11 0 0 » 
Karl R. 0 0 0 
12 Hans H. 6 0 0 2 
13 Wilhelm P. 0 0 l 
14 Hans A. 2 0 0 ; 0) 
1S Adolf R. 10 0 
16 Hans Chr. 13 0 0 { 
17 Hedwig I. 0 0 
14 0 0 2 
18 Anna k. 7 0 0 0 0) 
1) Hans B. 6 0 0 0 
20 Stefanie G. 12 0 0 2 
14 0 0 0 
21 Franz W. 13 » 0 0 3 0 
22 Ferdinand H. 12 0 0 3 () 
Ballung 
positiv 
0 0 2 0 
Ballung 
positiv 
23 Anna KR. 0 0 
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Ila. 
; ; Behandlung, die der Lumbalpunktion 
Erscheinungen 
vorausging 
W 0 
W 0 
W (¢Geschwister 
W + 0 j 


Milztumor, W 4 

Milztumor, Cubitaldriisen, W 4 
Milztumor, W 

Stigmen, W4 


W 


\ 
W+, Milztumor Nephrose 


Spiiteranthem, W 
W+als Siiugling Exanthem 


W+, Milztumor Siiugling 
Exanthem 


W +, Milztumor 


W+, Keratit. par. Periostit. tibial. 
Residuen 

W neg, Meinicke 
W+, imbezill 


W+, Hutchinssonziihne 


W +4 


W 


Imbezill, W 4 


Neosalvarsaninj. insges 1°65 
0 


0; nach wiederholten Neosaly. + Spirobis 
molkuren Liquor unveriindert 


33 Neosaly., 19°5 Spirobism. 


0, nach wiederholten| Kuren Liquor stets 
negativ bis 12. Lebensjahr 


Schmierkur 


Neosalyv., Ll Bismogenolinj. 56 Sto 
varsoltab]., Schmierkur 


0 

mehrere Neosalvarsan- u. Jodkalikuren 
1 Kur (welche? 

0 

Mehrere Neosalvarsan- u. Schmierkuren 


1 Spirobismolinjektion 


energische Malariakur, Neosalvarsans und 
Spirobismolinj. durch 4 Monate 


0 
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Lumbalpunktat 


Zell 
Nr. N: ter Was- 
\iter Nonne ut. wahl Gold 
ser : 
Pandy im so] 
mann 
24 Richard R. 7 Jahr 0 0 0 
25 Stephanie B. 3 0 0 0 0 
26 Auguste I 3 0 0 0 0 
27 Josefine A. 13 0 0 0 
25 Alois G lv 0 1] 
Tabelle 
Lumbalpunktat 
Zell 
Nr. Ni Iter Was : 
Altes Bal Nonne und Gold 
ser 
lung Pandy im sol 
mann : 
Heinrich Bo Jahr + 4 P+++, 
blutig 
2 Franz S. 13 { + + P+, W 3 
t 0 
3 Johanna P. 4 N+, 146 
0 0 0 0 
10' » 0 0 
0 0 0 0 


7 ) PO, W4 


he 
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Behandlung, die der Lumbalpunktion 
Erscheinungen 
vorausging 
Imbezill, W 0 


W + Keratitis Milztumor, debil. 


Ib. 


mehrere Kuren 
Awillinge 
mehrere Kuren 


erscheinungen 


Behandlung, die der Punktion 


vorausging 


Progressive Paralyse W 4 
unveriindert 


Progressive Paral. W 4 


W+ VParalyse unveriindert 

Pupillenstarre, debil, W+ + 4 

Wi +4 

Intelligens gebessert. Wo+ + 4 

4 

Anisokorie, triige Pupillenreaktion, 
Retinochorioiditis, W+.  In- 
telligenz normal 


unverindert 


spezilische Behandlung 

Malariakur 

Vor 4 Jahren 3°15 Neos. und 16°0 Spirobis 
mol. Vor 3 Jahren W neg Vor 2 Jahren 
3°30 Neos., 120 ¢ graue Salbe u 112 Sto 
varsoltabletten 2 0°25. Vor 1 Jahr 3°0 
Neos. 

Malariakur, nachher Neos. und Spiroziolkur 

Malariakur 


sofort nach 


5 Neosalvarsaninj. 1 Jahr spiiter 


1 Monat spiiter’ keine neve Behandlung 


) 


Jahr nach Malariakur, Blut W. wird 


erst auf Neos., Spiroziolkur neg. 


| 
W 4 
W 4 
8 
8 
1 


OTTO TEZNER 


die Liquorreaktion meist im &. Monat wieder voriiber ist, doch 
fehlen uns alle Beweise. Dazu wiiren regelmiissige, jahrelang 
fortgesetzte Lumbalpunktionen nétig, zu denen wir wenig 
stens — die Eltern niemals iiberreden konnten. Wir wissen 
deshalb auch nicht einmal, ob die pathologischen Liquores 
der Spiitzeit ausschliesslich von positiven Siiuglingsliquores 
abstammen oder etwa auch von solechen Siiuglingen, deren 
Liquor sich als normal erwiesen hat. Wir kénnen daher auch 
nicht sagen — und es wiire sehr bedeutsam, wenn wir es 
konnten dass ein negativer Siiuglingsliquor Freibleiben von 
Nervenerkrankungen bedeutet. Vielleicht sind nachdem die 
Aufmerksamkeit einmal darauf velenkt ist — andere Forscher 
glicklicher in der Durehfiihrung regelmiissiger Lumbalpunk 
tionen. 

Dass den pathologischen Liquorbefunden im Siiuglingsalter 


Krkrankungen des Zentralnervensystems wenn auch viel 
leicht nur der Meningen zugrundeliegen, ist ja klar, doch 


sind sie offenbar vollstiindig riickbildungsfiihig. HMrwiihnens 
wert ist aber doch, dass sie zur Zeit ihres Vorhandenseins so 
wenig klinisch in Erscheinung treten. Zwar weist Hocusincer 
auf den Hydrocephalus, die erhéhte Fontanellenspannung und 
das niichtliche Geschrei (signe de Sisto) hin, aber man wird 
doch zugeben miissen, dass all diese Symptome relativ gering 
fiigig sind. Hocustnerr will dies auf die Wirkunge der relatiy 
vrosseren Salvarsandosen bei der Siiuglingsbehandlung zuriick 
fiihren. Dies scheint mir jedoch wenig wahrscheinlich, da 
auch bei unbehandelten Siiuglingen grébere NervenstOrungen 
sehr selten sind. [eh méchte jedoch darauf hinweisen, dass 
auch die cerebrospinale oder tuberkulése Meningitis oft sehr 
veringe und spiite Erscheinungen zeitigt, da ein Ansteigen 
des Hirndruckes zuniichst durch das Auseinanderweichen der 
Schiidelniihte kompensiert wird. Ks wird uns daher auch die 
Symptomarmut der viel weniger intensiven luetischen Menin 
gitis nicht wundernehmen. Dass die Veriinderungen tatsiich 
lich meningitische sind, haben Kénresrein und Spiecen autop 


tisch nachgewiesen. 


| 
i 
‘i 
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Ks liegt nahe, die Frage nach der Bedeutung der ein- 
zelnen Liquorreaktionen, wie Lymphocytose, Globulinreaktionen 
ete. zu stellen und in der Tat haben dies auch mehrere Au 
toren getan. Herausgekommen ist dabei nicht sehr viel. Ich 
mochte zuniichst einige Zahlen anfiihren. Enara fand am 
dftesten Pleocytose, dann Mastixreaktion, Weichbrodt-, Goldsol-, 
Pandy- und _ schliesslich Nonnereaktion. Tryscu. ungefiihr 
gleich oft Globulinvermehrung und Lymphocytose, Lanpa und 
Bosevskasa bei 18 Kindern bis zu 3 Jahren 10 mal Lympho- 
cytose, 9 mal Globulin- und Eiweissvermehrung, 4+ mal Mastix- 
reaktion, 1 mal Hiimolysinreaktion unter 22 iilteren, Lympho- 
cytose, Mastix- und Eiweissreaktion je einmal, Weichbrodt- 
reaktion 5 mal. Samson sah bei Siiuglingen in etwa 50 % 
Lymphocytose (in 10 % als einzige pathologische Reaktion), 
in ebenfalls der Hilfte erhéhte Globulin- und Kiweisswerte; 
die Weichbrodtreaktion fiel wie bei Paralyse in 35 % stiirker 
aus als die Nonnesche, die Mastixzacken waren meist links- 
gelagert, doch auch rechtsgelagerte meningitische und Paralyse- 
zachen kamen vor, die Mastix-Reaktion selbst war in 64 %, also 
weit aus am hiiufigsten positiv.'. Ich selbst hatte folgende 


Krgebnisse: 


Pleocytose Nonne Pandy 
\ltere Kinder nervengesund . . 7 6 7 
\ltere Kinder nervenkrank . . 1] 10 10 


Aus all dem ist nur zu ersehen, dass Pleocytose und Glo 
bulinreaktionen ungefiihr gleich oft vorkommen (Schwankungen 
sind wahrscheinlich auf Zufille zuriickzufiihren) und dass 
zwischen den einzelnen Altersgruppen kein Unterschied besteht. 
Hs ist also auch nicht etwa eine bestimmte Reaktion fiir ein 


bestimmtes Stadium charakteristisch. Ich kann daher auch 


der Meinune der Autoren nicht beitreten, die wie AHMANN, 
Hocusincer, Nesrrrowa — die Pleocytose der akuten Siiug- 


Anmerkung: Altere Arbeiten siehe in meinen friiheren Mitteilungen. 
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lingslues, die Kiweissreaktionen den chronischen Zustiinden 
zuteilen wollen, denn ich sah positiven Nonne bei 14 Tage 
alten Neugeborenen und Lymphocytose bei 12 Jahre alten 
Kindern mit latenter Lues. Ieh mdéchte hier nochmals auf 
die Arbeit von und hinweisen, welche 
meines Wissens die einzige autoptische Kontrolle von Liquor 
befunden bei kongenitaler Lues darstellt; diese Autoren unter 
suchten Gehirn und Riickenmark eines Teiles der yon mir 
intra vitam punktierten verstorbenen Siiuglinge und fanden es 
bei denjenigen, die liquornegativ gewesen waren mit einigen 
Ausnahmen' normal, wiihrend die positiven stets Veriinderungen 

meist in Form einer Meningitis mit starker Bindegewebs 
bildung aufwiesen und zwar einerlei, ob im Liquor nur 
eine einzige Reaktion oder alle positiv gewesen waren. Das 
heisst, dass weder Pleoeytose, noch die Globulinreaktionen, 
noch wie ich gleich hinzufiigen will — der Liquorwasser 
mann fiir die luetische Meningitis charakteristisch ist und dass 
daher wenigstens im Siiuglingsalter — alle diese Reak 
tionen gleich gewertet werden miissen. Dasselbe gilt auch 
von den Kolloidreaktionen, von denen es feststeht, dass sie in 
allen Stadien festeestellt werden kénnen (auf die Bedeutung 
ihrer Form und Stiirke soll spiiter eingegangen werden). Ks 
ist lediglich hervorzuheben, dass sie von manchen Autoren 
(Breuer, Samson) von allen Liquorreaktionen am_hiiufigsten 
positiv gefunden wurden; auch Frank fand die Goldsolreaktion 
unter 18 Siiuglingen 11 mal, darunter 5 mal als einzige Re 
aktion. Ich selbst kann sie zahlenmiissig mit den iibrigen 
Befunden nicht vergleichen, da sie nicht in allen Fiillen unter 
sucht wurde; es eriibrigt daher nur der Vergleich zwischen 
den einzelnen Gruppen: im Siiuglingsalter fallen auf insgesamt 
15 Goldsolreaktion 4 positive (1 als einzige pathologische Re 


aktion), bei iilteren nervengesunden Kindern auf 30 Reaktionen 


Anmerkung: Dass auch nach negativem Liquorbefund hie und dat 
post mortem Meningitis gefunden wurde, wird nicht wundernehmen, da ja 
die Kinder nicht unmittelbar ante exitum punktiert worden waren und wil 
auch aus AHMANN’s Untersuchungen wissen, dass es nur bei wiederholte: 


Punktion gelingt, die pathologischen Veriinderungen ausnahimslos zu erfassen 
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5 positive (darunter 3 isolierte), bei iilteren nervenafficierten 
auf 5 Reaktionen 4 positive (keine isoliert), Ks wird also 
durch Einbeziehune der Kolloidreaktionen die Anzahl der 
pathologischen Liquorreaktionen wohl erhéht, im Verhiiltnis 
der einzelnen Gruppen jedoch nichts geiindert, was tibrigens 
auch aus Samson's, sowie LAnpa und BoJrvskasa’s Befunden 
hervorgeht. Was nun die Form und Stiirke dieser Reaktionen 
(Paralysezacke, Meningitiszacke) betrifft, so wurden sie im 
Siiuglingsalter von Samson nachgewiesen, ohne dass sich diese 
Kiille klinisch irgendwie von den andern unterschieden hiitten ; 
beim iilteren Kinde ist zumindest die Paralysezacke fiir die 
kongenitale Taboparalyse charakteristisch, muss sich aber keines- 
wees immer vorfinden. 

Die Angaben iiber Liquorwassermann im Siiuglingsalter 
sind sehr schwankend. Jizuxa fand ihn fast immer, Lanna 
und Bosrvskasa nie und dazwischen finden sich alle Abstu 
fungen. Auch ich selbst hatte sehr ungleiche Resultate: I. 
Mitteilunge 50 %, II. Mitteilung 12 %, IIL. Mitteilung 10 %, 
[V. Mitteilung 0 %, zusammen 16,1 % Man kann also nur 
mit Samson sagen, dass die Zahlen im allgemeinen zwischen 
10—20 % liegen. Hocnusincer meint, dass positiver Liquor- 
wassermann Nervenlues oder deren Kommen bedeute; in dieser 
Allgemeinheit trifft der Satz sicher nicht zu — weder im 
Siiuglings-, noch im spiiteren Alter. Samson hiilt lediglich 
starke meningitische Befunde mit positivem Liquorwassermann 
fiir verdiichtig, da er zwei mit geistigen Defekten ausheilen 
sah. Ich habe jene Kinder, die in der Siiuglingszeit positiven 
Liquorwassermann aufgewiesen hatten, wieder vorgeladen. Ks 
kamen nur zwei (Franz Pr. [. Mitteilune Nr. 15 und Anton 
H. If. Mitteilung Nr. 17). Der Liquorbefund des ersten Kin 
des hatte stark positiven Wassermann gezeigt, 301 Zellen im 
emm bei negativem Nonne und Pandy (nach 2 Monaten nega 
tive Reaktionen), der des zweiten lediglich positiven Wasser 
mann (nach 5 Monaten positiven Nonne bei negativem Was 
sermann) Liquorkontrolle wurde nicht gestattet. Doch sind 
beide Knaben, die jetzt 14 beziehungsweise 12 Jahre alt sind, 


frei von Nervenerscheinungen, von normaler Intelligenz und 
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normalen Schulerfolgen; der erste steht mit positivem Blut 
wassermann in Behandlune, der zweite hat negativen Blut 
wassermann und wird seit Jahren nicht mehr spezifisch be 
handelt. Man kann demnach jedenfalls sagen, dass ein posi 
tiver Liquorwassermann im Siiuglingsalter, selbst in Beglei 
tung von sehr hoher Pleocytose nicht zu einer spiiteren Ner 
venaffektion fiihren muss. Auch bei iilteren Kindern, die vollig 
nervengesund sind und bleiben, findet sich positiver Liquorwasser 
mann, aber doch extrem selten (unter 84 Fiillen 5 mal-—35,6 %), 
wogegen er bei den 16 Nervenfiillen, einerlei ob Taboparalyse 
oder nur Pupillenstérungen vorlag, in 100% positiv war. Dies 
besagt, dass man zwar aus einem positiven Liquorwassermann 
auch im spiiteren Kindesalter nicht auf Nervenlues schliessen 
kann, dass man aber doch solche Kinder unter besonders 
strenger Kontrolle halten soll. Kin Fall (No. 22 der ‘Tabelle 
Il a) hatte bei negativem Liquorwassermann positive MULLER 
sche Ballungsreaktion im Liquor; dies wiirde auf eine gewisse 
Uberlegenheit der letzteren hinweisen und ihre oftere Aus 
fiihrung nahelegen. 

Zu iihnlichen Ergebnissen kommen wir, wenn wir nicht 
die einzelnen Reaktionen, sondern die Gesamtheit der Liquor 
veriinderungen in Betracht ziehen. Aus Liquorveriinderungen 
im Siiuglingsalter liisst sich kein wie immer gearteter Schluss 
ziehen, einerlei ob eine oder alle Reaktionen positiv sind 
Anders ist dies im spiiteren Alter. Unter all meinen Fiillen 
finde ich einen enzigen (Krich W. Nr. 12 der Tabelle Ila 
der ILL. Mitteilung), bei dem Nonne-Apelt, Pandy, Zellver 
vermehrung, Liquorwassermann und Goldsolreaktion  positiv 
waren, ohne dass Zeichen einer Neurolues vorhanden waren; 
da es sich jedoch um ein imbezilles Kind handelte, das einer 
sehr energischen Malariakur unterworfen wurde, ist die Moég 
lichkeit, dass eventuell in Bildung begriffene nervése Sto 
rungen dadurch hintangehalten sind, nicht auszuschliessen 
Von diesem Falle abgesehen wurde eine komplett positive 
Liquorreaktion im spiiteren Alter nur bei Paralytikern oder 
Neuroluetikern angetroffen, wenn sie auch natiirlich nament 


lich bei den letzteren nicht immer zu _ finden ist. Dies 


‘ 
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stimmt auch mit Samson’s Angaben iiberein; allerdings kann 
ich iiber das Verhalten des Gesamteiweisses und der Weich- 
brodtreaktionen aus eigener Erfahrung nichts aussagen. 

Ich méchte noch hinzufiigen, dass ich ebensowenig wie 
Samson irgend eine Beziehung zwischen Kxanthem, Liquor 
veriinderungen und Nervenerscheinungen finden konnte. Da 
gegen ist es mir, so wie friiher, auch diesmal wieder aufge- 
fallen, dass kein einziges der nervengeschiidigten Kinder Zeichen 
einer Spiitlues (Gummen, Keratitis etc.) aufwies, sodass hier 
vielleicht doch ein gewisser Gegensatz besteht. 

Hs erhebt sich nun die naheliewende Frage, ob das Ver 
halten und der Verlauf der Liquorreaktionen, wie er bisher 
dargestellt worden ist, mit dem Krankheitsprozess allein zu 
saummenhiingt, oder ob hier die antiluetische Behandlung — 
von der Malariakur einstweilen abgesehen bestimmend oder 
doch veriindernd eingreift, eine Frage, die allerdings, wenig- 
stens im Siiuglingsalter sehr schwer zu beantworten ist, da ja 
natiirlich eine geniigend grosse Anzahl unbehandelter Kon 
trollen fehlt. Nersrerowa die Liquorveriinderungen fiir 
fliichtig und sagt, dass sie unter Behandlung zuriickgehen und 
iithnlich iiussert sich Tryscut. Gehen sie aber znfolge der 
Behandlung zuriick? Ich konnte zweimal den Riickgang im 
Siiuglingsalter trotz héchst ungeniigender Therapie feststellen. 
Auch Samson driickt sich sehr vorsichtig aus; er sah die Ver 
iinderungen im Siiuglingsalter auch ohne Behandlung ver 
schwinden, allerdings auch gelegentlich linger bestehen bleiben. 
Kr konstatierte iibrigens auch Verschlimmerungen wiihrend der 
Behandlung und einmal bei zu friihem Abbruch Haut- und 
Liquorrezidiv. Die erste Beobachtung kann ich _ bestiitigen. 
(Fall 7, 8 und 14 der ersteren Mitteilung), méchte aber auch 
hier im Hinblick auf die schon oft zitierten Befunde AuMANN's 
nicht ohneweiters einen Kinfluss der Therapie annehmen. 
(Fértia stellt wohl 15 unbehandelte Kinder mit 5 positiven 
Liquorbefunden 5 behandelten mit normalem Liquor entgegen, 
aber da sich unter den ersteren 10, unter den letzteren nur | 
Siiugling befand, sind die Ergebnisse wohl mehr durch die 


Unterschiede zwischen Siiuglingen und iilteren Kindern bedingt). 
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Ich kann auch nicht sagen, ob eine energische kombinierte 
Salvarsanbehandlung das spiitere Auftreten von Liquorver 
iinderungen hintanhalten oder im Gegenteil —- wie manche 
Autoren fiirchten befordern kann. Denn ich habe nicht 
behandelte, ungeniigend behandelte und ausreichend behan 
delte sowohl unter den liquornegativen als unter den liquor 
positiven nervengesunden, als schliesslich auch unter den nervos 
veschiidieten iilteren Kindern beobachtet. Uber Provokations 
wirkungen auf den Liquor iilterer Kinder berichtet FOrv16 

Zum Schluss noch einige Worte iiber die Malariatherapie, 
iiber die sich ja exakte Angaben viel leichter machen lassen 
Ks wurden bis jetzt ausschliesslich iiltere liquorpositive Kinder 
mit und ohne Nervenerscheinungen behandelt (zum erstenma! 
von KNorrreELMACHER). Dass durch Malariakur allein oder 
eine ihr folgende antiluetische Behandlung die Liquorver 
iinderungen gebessert oder gar zum Verschwinden gebracht 
werden kénnen ist sicher KaurmMANN, Werrz), 
auch imbezille Kinder weisen bisweilen eine eewisse Besseruny 
des Intellekts auf (Werirz, Scusorr, Dreyruss und Hanat 
Dagegen ist eine Besserung der bereits bestehenden nervosen 
Symptome (Pupillenstarre ete.) mehr als fraglich. Kunpravivz 
sah einmal eine gewisse Besserung der Sehnervenatrophie, Herr 
MANN berichtet iiber Besserung bei kongenitaler progressiver 
Paralyse, aber Werrrz sah weder das eine, noch das andere; 
man wird also die Malariakur moéglichst friihzeitig beginnen 
miissen, 

Was lassen sich nun aus alldem fiir Schliisse ziehen? 
AZuniichst der, dass im Siiuglingsalter Liquorpunktionen zwar 
von wissenschaftlichem Interesse und vielleicht fiir die Foér 
derune unserer Kenntnisse bedeutsam, aber nur von geringer 
praktischen Bedeutung sind. Wir kénnen aus ihnen keine Fol 
gerungen ziehen und uns in unseren Massnahmen nicht nach 
ihnen richten. Ganz anders steht es aber im spiiteren Kindes 
alter. Lanpa und Bosrvskasa weisen darauf hin, dass die 
Punktion bei Kindern mit negativen. Blutwassermann aus 
Luesfamilien von diagnostischem Wert sein kann. Aber ganz 


abgesehen davon, ist ein positiver Liquor im spiiteren Kindes 
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alter von allerhéchster Bedeutung. Wohl wissen wir, dass er 
sich auch bei solehen Kindern findet, die nervengesund sind 
und bleiben, aber doch viel seltener als bei nervengeschiidigten 
und wir haben weiter gesehen, dass positiver Liquorwasser- 
mann und komplett positive Liquorreaktion bei den ersteren 
extrem selten vorkommt, also nahezu ein Charakteristikum 
der Nervenfiille darstellt. Da wir weiters gesehen haben, dass 
die Malariabehandlung voll ausgepriigte Nervenlues im Kindes- 
alter nur sehr schwer oder gar nicht zum Riickgang zu bringen 
vermag, wird man die Forderung erheben miissen, alle liquor- 
positiven Fille, zumindest aber alle soleche mit starken Ver- 
iinderungen und positivem Liquorwassermann moglichst zeitig 
mit Malariaimpfung und eventuell nachfolgender Neosalvar 
sankur zu behandeln. Samson empfiehlt eine dauernde Liquor 
kontrolle alle ein bis zwei Jahre. Daraus erhellt aber, dass 
die Lumbalpunktion bei kongenitaler Lues im spiiteren Kindes 
alter durchaus nicht nur von wissenschaftlichem, sondern von 
allerhéchstem praktischen Interesse ist, wie auch Samson her 
vorhebt und dass in diesem Alter eine Behandlung ohne Liquor 
kontrolle als ungeniigend bezeichnet werden muss. 

Mein Lehrer und friiherer Chef Prof. KNokrreLMAcHER 
hat mich auf die Bedeutung der Liquorveriinderungen bei 
kongenitaler Lues hingewiesen und zur Abfassung meiner 
ersten Zusammenstellung bewogen. Ich freue mich, heute, 
da er die Stiitte seines Wirkens verliisst, in dieser Arbeit 
zeigen za koénnen, dass die in seinem Spitale durchgefiihrten 
Untersuchungen parallel mit denen anderer Autoren zu Kr 
gebnissen gefiihrt haben, die von theoretischer und praktischer 


Bedeutune: sind. 


Zusammenfassung. 


1) Bei Zusammenfassung siimtlicher von mir veriffent- 
lichten Befunde ergibt sich, dass unter 84 kongenital luetischen 
Siiuglingen 48 57,1 % pathologischen Liquor hatten, unter 
103 iilteren Kindern 2928.2 %; unter den letzteren be 


fanden sich 87 nervengesunde mit 13--14,9 % positiven Be 
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4 


funden und 16 nervés geschiidigte mit 16-100 % positiven 


Befunden. 

2) Wir kénnen nichts dariiber aussagen, wie der Riick 
gang der positiven Liquores vor sich geht, ob er spontan er 
folet oder auf Behandlung zuriickzufiihren ist. 

3) Die Liquorveriinderungen im Siiuglingsalter lassen kei 
nerlei prognostische oder diagnostische Schliisse zu; auch 
positive Goldsolreaktion, starke Pleocytose und positiver Liquor 
wassermann liisst keine sichere Voraussage auf spiitere Hr 
krankung des Zentralnervensystems stellen. Bei Behandlung 
der kongenitalen Lues des Siiuglings ist die Lumbalpunktion 
entbehrlich. 

4) Jenseits des Siiuglingsalters gehért die Punktion zur 
Luesbehandlung. Kin positiver Liquor kommt zwar auch bei 
nervengesunden Kindern vor, jedoch verhiiltnismiissig selten; 
noch seltener ist bei solchen Kindern positiver Liquorwasser 
mann; komplett positiven Befund (positiver Liquorwassermann, 
positive Globulinreaktion, Pleocytose, positive Goldsolreaktion) 
habe ich mit einer einzigen Ausnahme iiberhaupt nur bei ner 
vengeschiidigten Kindern gefunden. 

5) Da die Liquorveriinderungen durch Malariatherapie zum 
Verschwinden zu bringen sind, wiihrend sich schon bestehende 
Nerveniinderungen nur schwer beeinflussen lassen, wird emp 
fohlen, kongenital-luetische Kinder jenseits des Siiuglingsalters 


mit positivem Liquor mit Malaria zu behandeln. 


| 
' 
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\UsS DER MEDIZINISCHEN ABTELLUNG DES KRANKENHAUSES STAVANGER 
VORSTAND: CHEPARZT EINAR LARSEN 


Die Serumtherapie im Lichte der Hamatologie. Eine 
Hadmatologisch-Klinische Studie iiber Diphterie. 


Von 


JEAN LANGE. 


Kine hiimatologische Untersuchung von Diphteriekranken 
diirfte, in mehreren Beziehungen von Interesse sein kénnen 
Rein allgemein spielt die hiimatologische Untersuchung fiir 
Diagnose und Prognose eine immer gréssere Rolle und erhiilt 
dadurch auch fiir die Therapie eine entsprechende Bedeutung 
Wenn es sich um Diphterie handelt, wo besonders die Prog 
nose oft schwierig um nicht zu sagen unmodclich mu 
beurteilen sein kann, wiire es denkbar, dass eine hiimatolog@ische 
Untersuchung schon zu einem friihen Zeitpunkte wertvolle 
Aufschliisse geben koénnte; dass auf diese Weise erworbene 
Krfahrungen auch fiir die Therapie grosse Bedeutung hiitten, 
ist wohl plausibel. 

Die spezifische Therapie, iiber die wir bei Diphterie ver 
fiigen, gibt einen so markanten Umschlag im klinischen Bilde, 
dass dieses Verhalten allein geniigend Grund zu einer hiima 
tologischen Untersuchung sein kénnte. Ausserdem geben die 
serumbehandelten Diphteriekranken reichlich Gelegenheit, die 
hiimatologischen Phiinomene wiihrend der Serumkrankheit zu 


studieren. 


Das Material: Da Stavanger in den letzten Jahren 
stiindig von Diphterie heimgesucht war, war grosses Material 
vorhanden. Vom 1.VIL. 1932-—30.VI. 1933 konnte ich an det 
Kpidemieabteilung ca. 200 Fille verfolgen. An 38 von diesen 
wurden hiimatologische Untersuchungen vorgenommen, 


unter hir die Bestimmung der Leukozytenzahl und Differential 
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wihlunge der Leukozyten gemeint ist. Dem Alter nach verteilen 


sich diese 38 Patienten folgendermassen : 


Von 2 bis 5 Jahren: 7 Fiille. 
6 14 Ze 


Hrwachsene 


Von den Krwachsenen befanden sich die meisten zwischen 
dem 20. und 50. Lebensjahre. Der eine von den Fiillen betraf 
eine DSjihrige Frau. 

Aus Griinden, iiber die noch berichtet werden soll, wurden 
auch ebensoleche Untersuchungen an 14 anderen Individuen 
vorgenommen, von welchen 7 Diphteriebazillentriiger waren 
und 7 nicht-diphteritische Krankheiten hatten, die meisten von 
ihnen diphteroide Anginen. Alle Untersuchten bekamen Anti 
diphterieserum. 

Der Arbeitsplan bestand darin, sowohl die Leukozyten 
anzahl als auch die Leukozytendifferentialprozentzahlen vor 
der Seruminjektion und das Verhalten der Leukozyten in dieser 
Beziehung nach der Injektion zu bestimmen. 

Die Patienten kamen im allgemeinen nachmittags zur 
Aufnahme. Die Vornahme der Leukozytenziihlung sowie An 
fertigung der Ausstrichpriiparate vom Blut erfolgte unmittelbar 
vor der Seruminjektion, 4 Stunden nach dieser (diesesmal 
meistens ohne Ausstrich), ferner am Morgen des folgenden 
Tages und des Morgens an den 3-—-4 folgenden Tagen, sodann 
wiithrend der Serumkrankheit (oder zur Zeit, da sie meistens 
auftritt) und ein oder zweimal wiihrend der Rekonvaleszenz. 
Auf diese Weise wurden bei 38 Diphteriepatienten 382 Be 
stimmungen der Leukozytenzahl und 319 Differentialziihlungen 
vorgenommen. Kinschliesslich der oben erwiihnten 14 Fiille 
hetragen die Zahlen 461 bezw. 368. 

Zur Bestimmung der Leukozytenzahl wurde E.Lermann's 
Methode mit besonderen Pipetten fiir Blut und Verdiinnungs 
Hiissigkeit angewendet. Die Blutausstrichpriiparate wurden 


mit May-Gritnewanp, Griemsa-Lésungen gefiirbt. 
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Kap. |. Das Blutbild der Diphterie vor der Seruminjektion. 


Als ein gutes und recht fein markierendes Reagens auf 
infektiés-toxische Zustiinde dienen uns die Prozesse, die sich 
im leukozytiiren Apparat abspielen und auf einer resorptiven 
zentralen Kinwirkung der leukopoetischen Organe und ihrer 
Abspiegelung im Blutbilde an der Peripherie beruhen. 

Der Verlauf der Blutbildveriinderungen bei akuten Infek 
tionen, die zur Heilung kommen, ist durch 3 Phasen charak 


terisiert: 


1. Phase, de neutrophile Kampfphase mit Neutrophilie 
und mehr oder weniger starker regenerativer Linksverschiebung 
(L. V.) kennzeichnet Beginn und Héhepunkt der Infektion. 

2. Phase, dre monozytdre Abwehrphase, die durch Ansteigen 
der Monozyten- und Lymphozytenprozentzahl sowie Wieder 
auftauchen der eosinophilen Zellen (| Morgenréte der Genesung 
und abnehmende L. V. charakterisiert ist, fiillt mit einer kli 
nischen Besserung zusammen, 

5. Phase, lymphozytire Hetlungsphase mit weiterer 
Zunahme der Lymphozyten- und der Kosinophilenprozentzah! 


kennzeichnet die Rekonvaleszenz. 


V. Scuriiine illustriert diese Phasen, indem er die Dif 
ferentialprozentzahlen in Kurvenform aufstellt. Diese Kurven 
nennt er biologische Leukozytenkurven. 

Wir werden nun sehen, wie sich das Blutbild bei Diph 
terie verhiilt, bevor ein therapeutischer Kingriff stattgefunden 
hat, und wollen das Blutbild mit dem klinischen Bilde ver 
gleichen. Ks kann schwer fallen, eine Gradeinteilung der 
Diphterie nach der Stiirke und Ausbreitung der lokalen Symp 
tome vorzunelmen, jedenfalls ist es schwierig, eine scharfe 
Grenze zwischen den verschiedenen Graden zu ziehen, aber es 
mag zur Ubersichtlichkeit beitragen, wenn das Material in 
Form einer Tabelle zusammengestellt wird, und um dies zu 
ermoglichen, will ich hier definieren, was in den foleenden 
Tabellen unter den verschiedenen Graden ewemeint. ist 

Grad |: entspricht den sehr leichten Fiillen, die einen 


spiirlich fleckigen Belag auf den Tonsillen und geringe oder 
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Tabelle J. 


Dauer 24 Stunden. 


Leuke 
Nr. Name Grad zyten- jung. St. Seg. Ly, Ly, Pl. mon. E. B. 
zahl 
10 Jahre 15.880 O 1.5 53.0 23.5 3.55 0 100 435) lo 8 
27,0 
M. S./ 11 Jahre | 12,540) 2,5) 17,0 40,5 19,0) 85 O 60,5] 33 
600 27,5 
38 OR. 23 Jahre 10,120 2,0 23,5 50,5 3,5 95 O Ilo 0 | 34 
13,0 
oS. 20 Jahre I] 15,500 0,5 25,0 52,5 6,5 1,0 0 11.5 0 0 33 
TR. 10.5 


var keine Driisenschwellung aufweisen. Leichte oder gar keine 
Temperatursteigerung. 

Grad Il: Leichte bis mittelschwere Fiille mit grésseren, 
zusammenhiingenden, auf die Tonsillen begrenzten  Beliigen 
und Driisengeschwulst ohne Odem (Periadenitis). Fieber. 

Grad IIL: Fille von mehr als durchschnittlicher Schwere 
mit grossem, sich kuehenférmig auch auf die Gaumenbogen 
wusbreitendem Belagw und bedeutender Driisenschwellung mit 
beginnendem Odem. 

Grad IV: Schwere Fille, wo der Belag den ganzen Pharynx 
und Nasopharynx auskleidet, sich als Membranen nach vorn 
auf die Nasengiinge ausbreitet, und mit seréser stinkender 
Nasensekretion verbunden ist. Das Sensorium ist oft etwas 
umnebelt. Schwere Driisenschwellung und stiirkere HKntwick 
lune von Odem. 

Grad V: Die schwersten toxischen Fiille, die nebst den 
unter Grad [IV erwiihnten lokalen Phiinomenen ein rasch, von 
Stunde zu Stunde den Hals hinunter zunechmendes Odem auf 
weisen, und im Laufe der ersten Tage zum Tode fiihren. 


Der Krankheitsgrad im Verhiiltnis zur Dauer ist also ein 


EAN 


Table 


LANGI 


Dauer 2 Tage. 
Leuko 
Nt \Iter Grad zyten- Jung, St. Seg. Ly, Ly Pl. 
zahl 

84,0 11 

8 Jahre 17,500 20 16.5 Yo 3, lo 0 
77 13 

6. I » 22,020) 2.0 17,0 505 21,5 20 O 0 
24,0 

J Jahre II 2? 25 2.0 57.0 6.0 0, 0 0 
6.5 

&. A. Jahre 11.560 0 7.0 62,0 0 lo 0) 
60,0 1%, 

16 Jahre 11300 0 fo To Ly 
IDO 

ai K. Jahre I] 23,000 20,5 54,0 12,0 55 O r 0 
75.0 

23 S. Jahre I] 19,760 G 11,5 69,0 95 2 () 7 (0) 
SOLS 12.0 

26 \ 7 Jahre I] 14,620 0 14,0 66, 14,0 2.0 0 3,0 0 
80.5 16,5 

29 H Jahre 22,740 16,0 580 155 2 0 7 0 0 
740 18.0 

Jahre 17,200 OF 26,5: 42.5 210 15 O 80 0 0 
69.5 225 

30 % Jahre 12,860 15 27.5, 44,5 6, 0 0) 
73.5 20,0 

AL ©). 12 Jahre V 24,810 20 32.0 56.0 1,5 o 7 0 0 


90.0 
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verwendbares Mass fiir die Intensitiit der Infektion, und das 
Material ist deshalb in den folgenden Tabellen nach der Dauer 
der Diphterie vor der Aufnahme ins Krankenhaus und dem 
Beginn der Behandlung geordnet. 

Die Nummern in den Tabellen entsprechen der Nummer 


des Patienten in der Untersuchungsfolge. Ferner bedeuten 


die Verkiirzungen: Jung. jungkernige, St. stiibchenkernige; 
Seg. — segmentkernige; Ly, — grosse Lymphozyten; Ly, kleine 
Lymphozyten; PI. Plasmazellen; Mon. — Monozyten; E- 

Kosinophile; B Basophile; L. V.— Linksverschiebung der 


Neutrophilen. 

In Tabelle I ist zu ersehen, dass der leichte Fall Nr. 10 
ein ungefiihr normales Blutbild hat. Auffallend ist, dass Nr. 
Ik. der gleichfalls ein sehr leichter Fall war, eine Linksver 
schiebune von 33 % zeigt. Die Patientin war indes ein kriink 
lich aussehendes Miidchen, das aus einem Heim fiir tuberkulése 
Kinder kam. Ihre Diphterie heilte rasch, trotzdem blieb die 
Linksverschiebung aber wiihrend des 3 woéchentlichen Spitals 
aufenthaltes stiindig zwischen 30 und 40 %. Hs ist deshalb 
wohl anzunehmen, dass nicht die Diphterie, sondern andere 
Verhiiltnisse die Ursache dafiir waren. 

Die anderen beiden Fille der Tabelle zeigen deutlich 
vgenug durch ihre neutrophile Kampfphase, dass sie Fiille in 
rascher Kntwieklune sind, was mit den klinischen Befunden 
iibereinstimimt. 

Aus Tabelle IL ist ersichtlich, dass Nr. 19 nach 2tiigiger 
Krankheitsdauer ein klinisch sehr leichter Fall war. In Uber 
einstimmung hiermit zeigt das Blut das Bild von monozytiirer 
Abwerphase. Dasselbe gilt auch in gewissem Grade von Nr. 17. 

Sonst sind die Blutbilder in dieser Tabelle durch die neu 
trophile Kampfphase als Ausdruck der Aktivitiit der Infektion 
charakterisiert; in Ubereinstimmung mit ihr ist auch das kli 
nische Bild. 

Ktwas auffallend ist, dass Nr. 9, ein leichter bis mittel 
schwerer Fall, eine so ausgepriigte neutrophile Kampfphase 
mit L. V. von 35 % zeigt. Dabei ist das Alter des Kindes, 


4 Jahre, zu beriicksichtigen. Kleine Kinder reagieren auch 


| 
| 
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Tabelle 111. 


Dauer 3 Tage. 


Leuko 
Nr. Name Alter Grads cyten- jung. St. | Seg. Ly, Ly Pl. Mor 
anzahl 

» T. FE. | 6 Jahre 11,800 5,5 16,0) 24,5 O 2 17 
16.0 10.0 

Jahre 26,760 10 21.5 42.6 16,5) 2, 0 0 
67,5 190 

8S. I Jahre (19,020 12,5 lo oO go O 0) 
80,5 10.5 

24 D. M. 17 Jahre IV 14,480 0 90 13,0 O 16 0 0 
OS.0 5.0 

95 A. L. O88 Jahre IV—V_ 10,160 0 3,0 710 13,0 5, O 7 0 0 
74,0 18,5 

30 G. 20 Jahre IV 22,060 0,5 21,5 54,0 11,0 2,5 O 9,5| O lo 2 
16,0 133.5 

31 K. K. 14 Jahre 19,160 210 55, 0) 18 0 
76,5 95 

37 13 Jahre 3.120 Of 15.0 39,0 23.0 4 0.5 14 ] 
54,5 250 

T. 24 Jahre 10,880 280 525 65 380 O O 0 
81,0 10,0 

9' 9 Jahre 16,840 0 13.5 7 15 20 O 8.51 0 16 
85,0 6.5 

O. Jahre I 6,700 


‘| 
4} 
1 


ou 
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hiimatologisch mit stiirkeren Ausschliigen als iiltere Kinder 
und Krwachsene, die Inkongruenz zwischen dem _ klinischen 
Bilde und dem Blutbilde ist aber doch zu gross; besonders die 
Lymphopenie ist auch absolut genommen fiir ein 4- 
jihriges Kind sehr bedeutend. Es fragt sich also, ob das 
Blutbild nicht einen sichreren Anhaltspunkt fiir die Stiirke 
der Infektion gibt, als die Klinik es vermuten liisst. Lech 
werde den Fall spiiter etwas genauer besprechen. 

Der letzte Fall der Tabelle, Nr. 50, soll kurz erwiihnt 
werden, weil er der einzige Fall dieses Materials war, der tod 
lich verlief. Die Patientin war ein 12jiihriges Miidchen, das 
seit 40 Stunden vor der Aufnahme krank gewesen war. ‘Trotz- 
dem sowohl intramuskulir als auch intravenés reichlich Serum 
yugefiihrt wurde, nahm das Odem von Stunde zu Stunde zu, 
indem es sich den Hals hinunter zum oberen Teil des Thorax 
ausbreitete, so dass das Kind schon & Stunden nach der Auf 
nahme starb. 

Das Blutbild zeigt eine ausserordentlich ausgesprochene 
neutrophile Kampfphase. Im Ausstrichpriiparate vom Blute 
wurden vereinzelte Myelozyten gefunden (was wegen Platz 
mangels nicht in der Tabelle angefiihrt ist). Dieser Fall ist 
iibrigens der einzige Diphteriefall, bei dem ich Myelozyten 
vefunden habe. Am entschiedensten mit der sechweren kli 
nischen Prognose stimmt gleichwohl die ausgesprochene Lym 
phopenie von 2.5 % iiberein, die ihre unheilverkiindende Sprache 
redet, 

In Tabelle II] sind einige interessante hiimatologisch 
klinische Verhiiltnisse zu finden. 

Die schweren Fiille Nr. 24, 25 und 49 zeigen eine augen 
fiillig niedrige L. V. Am ausgepriigtesten ist dies bei Nr. 25, 
wo die L. V. ganz normal ist, und wo auch die Differential- 
prozente und die Leukozytenzahl nicht stark vom Normalen 
ubweichen. Den schweren klinischen Symptomen entgegen 
vehalten, ist ein solcher Befund schwererklirlich, ohne anzu 
nehmen, dass eine  Liihmung» des leukozytiiren Apparates 
vorliegt. 

Die vgewohnlichen hiimatologischen Kriterien eines infek 
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tids-toxischen Zustandes versagen hier also anscheinend, wenn 
man aber das Blutpriiparat, besonders die morphologischen 
Verhiiltnisse der Neutrophilen, genauer untersucht, so findet 
man mehrere toxisch-degenerative Anzeichen: ausgefaserte, zer 
fetzte, locker strukturierte Kerne, vakuolisiertes Protoplasma 
mit einem schmutzievioletten Ton statt des normalen rosa 


farbigen, oxyphilen. Eben dies fand ich in diesem und meh 


Tahelle IV. 


Dauer 4 Tage 


Leuko 
Num \lter Girad zyten- Jung. St. Seg. Ly, Pl Mo 
zahl 
$2 kK. 13 Jahre 12,260 0O 95, 90 35 O 
|v 
34 M.. 5 Jahre 18510) 0 31.0 38,0 17.5) 6, 0 6 0) 0 
69,0 24 
6 Jahre IV 11,060 
Niichster 
Tag 10,480 OF 180 48.5 Tt 5 0 
67,0 225 
Tabelle V. 
Dauer 5—6 Tage. 
Leuko \ 
Nro Name Alter Grad ayten- Jung. St. Ly, Ly.) Plo Mon 
l \. 12 Jahre Il 10,360 1.5] 20,0 36,5 195 115 O 90 PO O 
31.0 
22 L. 30 Jahre ? 7.560 1,0 285) 33,0 160 12. O O5 O 
65,5 39,0 


11.280 


Jahre 


{ 
| 
| 
4 
} 
33/0. 6000 1385 8 5,5 Io 
69,5 23.5 
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reren anderen Diphteriefiillen, die Vakuolisierunge besonders 
bei den schweren Fiillen. 

Ferner zeigt die Tabelle einen Fall von Leukopenie, Nr. 
37. Ks war ein 13 Jahre alter Knabe mit ausgezeichnetem 
Allvemeinzustande. Kine Leukopenie ist im allgemeinen Aus 
druck einer schweren Infektion mit Liihmune der Knochen 
markfunktion, aber die leichten klinischen Symptome in Ver 
bindune mit dem guten Aussehen des Patienten Jassen an 
nehmen, dass sein eigentiimlicher leukozytiirer Reaktionsmodus 
viinzlich konstitutionell bedingt war. 

Dass die niedrige Leukozytenzahl kein Beobachtunesfeller, 
nichts Voriibergehendes war, zeigt die Leukozytenziihlune 4 
Stunden spiiter und am niichsten Morgen mit 3,440 bezw, 
2,940 Leukozyten. 

Nr. 2 zeigt mit seiner Lympho-Monozytose und normalen 
KMosinophilenprozentzahl, dass die Kraft der Infektion in der 
Hauptsache iiberwanden ist. Dass der Kampf recht schwer 
vewesen war, zeigt die bedeutende L. V. von 47 %, 

Auch in Tabelle LV sehen wir einen recht schweren Fall, 
Nr. 32, mit auffallend niedriger L. V., sonst aber ziemlich 
ausgesprochener neutrophiler Kampfphase. 

Nr. 45 liisst sich mit den anderen nicht vergleichen, da 
erst am Tage nach der Seruminjektion Ausstrichpriiparate ge 
macht wurden, was, wie wir noch sehen werden, besonders 
fiir die Prozentzahl der Kosinophilen eine Rolle spielt. 

In Tabelle V sieht man nach dem Grade bei Nr. 22 ein 
Fragezeichen gesetzt. Bei einer nicht gar langen Dauer der 
Krankheit am 5.—6. Tage nach ihrem Beginn kann 
man auf Fiille stossen, wo der lokale Prozess im Rachen stark 
im Riickgang begriffen‘ist, und man kann sich dann nur an 
die eigenen Aussagen des Patienten halten. Der hier in Rede 
stehende Patient berichtete, dass er vor ca. 5 Tagen mit Fieber 
erkrankt war, Halsschmerzen und geschwellte Driisen hatte, 
und 3 Tage im Bett lag. Dann stand er wieder auf, fiihlte 
sich aber sehr schlaff. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus 


war er afebril. sah blass und matt aus. In den Fauzes be 
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Tabelle Vd. 


Nasendiphterie: Dauer ca. 1 Woche. 


Leuko 
Nr. Name Alter Cirad zyten- Jung. St. Seg. Ly, Ly, Pl. Mon.) E 1} 
zahl 
1) K. OW. 2 Jahre leicht 17,610 0 3,0 28,0 46,0 11,0 | 10) 
31,0 58.0 
15 bk. A. 5 Jahre leicht 13,840 O 3,51 54,0 23,5 4,5 1, 5 0 ( 
O75 200 
25 1. W. 8 Jahre bedeutend 13,000 1,0 18,5 55, 0 0 0 
78,0 13 
35 AL M. 14 Jahre mittel 15,160 0 8,0 66.0 18,0 50 3 
74.0 18.0 


standen nur lockere Belagreste auf den Tonsillen und leichte 
Driisenschwellune am Halse ohne Odem. 

Betrachtet man das Blutbild des Patienten, so findet man 
dass er bei normaler Leukozytenzahl eine sehr ausgesprochene 
regenerative L. V. hat, sogar die grésste in dieser evanzen 
Serie. (Die Differentialziihlung an den 3 folgenden ‘Tagen 
Fall, 41 resp. 28 und 23 % und 


weiter abwiirts bis 17 % nach gut + Wochen Spitalsaufenthalt 


zeigte einen gleichmiissigen 


Dies spricht dafiir, dass der Patient eine sehr heftige Infektion 
gehabt hatte, so dass es schwer ist, dies mit dem erwiihnten 
klinischen Befunde zusammen zu reimen, dass die Krankheit 
spontan im Laufe von nur 5 Tagen bis auf spiirliche Belag 
reste verschwunden ist. 

Schliesslich zeigt Tabelle VI 4 Fille von reiner Nasen 
diphterie. ZGwischen den klinischen Befunden und dem Blut 
hilde besteht, wie ersichtlich, gute Ubereinstimmung. Nur 
einer von den Fiillen, Nr. 28, zeigte eine recht bedeutende 
klinische Diphterie, und trotz normaler Temperatur gibt das 
Blutbild mit seiner neutrophilen Kampfphase und Aneosino 


philie deutlichen Bescheid iiber resorptive Toxinwirkung. 
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Nr. 11, ein sehr leichter Fall, zeigt eine recht deutliche 
Hyperleukozytose, der Patient war aber freilich auch ein 2 
jiihriges Kind, ein Alter, das, wie schon erwiihnt, stiirkere 
Ausschliige der leukozytiiren Reaktionen bedingt. 

Im obigen wurde das Verhalten des Hiimogramms in 
einigen Fiillen besprochen. Wir wollen jetzt versuchen, einen 
allzemeineren Uberblick iiber die hiimatologischen Befunde zu 
erhalten. 

In der mir zugiinglichen Literatur konnte ich keine spe 
ziellen hiimatologischen Arbeiten iiber Diphterie finden. Nur 
Nyvewpr zitiert in seiner Arbeit iiber infektiése Mono 
nukleose die vom Diinen V. Scumipr publizierten vergleichen 
den hiimatologischen Untersuchungen bei Halsaffektionen, u. a. 
Diphterie. Diese Untersuchungen betreffen im wesentlichen 
die Granulozytenprozentzahl in Gegenitiberstellung zur Lympho- 
zytenprozentzahl. 

Nachstehend erfolet ein Vergleich zwischen den Scumipt 
schen Befunden und meinen eigenen (Scumipt’s Befunde in 


Klammern). 


Leukozyten CGrranulozyten 
14 mittelschwere Fiille. : 10,000— 29,000 69—8O,5 % 
17 7, 800— 22,000 
15 von mehr als mittlerer und von 

ausgesprochener Schwere... : 10,000 25,000 40 
5 18, 900—33,000 %. 


In der Gruppe »leichte Fille» fand ich als die niedrigsten 
Leukozytenwerte die Ziffer 3,000. Ks handelte sieh jedoch um 
einen aussergewOhnlichen§ Fall, sonst wiirden die Grenzwerte 
6,700—16,000 betragen haben, also ungefiihr wie bei Scumipr. 
Betretfts der Gruppe »mittelschwere Fiille» zeigen die Zahlen 
Scumipr’s und die meinen gute Ubereinstimmung. 

Der grésste Unterschied in der Gruppe der Fiille von 
mehr als mittlerer und von ausgesprochener Schwere» besteht 
darin, dass Scumipr nur 5 Fiille hat, wiihrend unsere eigene 
Gruppe 15 Fille enthilt. Die Hiilfte der Fiille dieser Gruppe 


$ 
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weist dieselbe Gahl auf die diejenigen Scumipy's, der Rest 
niedrigere Granulozytenprozente und Leukozytenzahlen. 

Die Aufstellune der Resultate in dieser Weise ze/qt, das 
hein geselzmdssiges Verhalten zwischen Krankhettsqrad und Hy 
perlenkozytose bestcht. Rein allgemein kann man aber wenn 
man ‘Tabellen [—VI betrachtet von der Leukozytenzahl 
saven, dass die Diphterie mittlere bis starke Hyperleukozytose 
hervorruft, also 22 von 3S Fallen mit Leukozytenzahlen zwischen 
en. 15.000 und 30.000. 

Wenn ich unter der relativ miissigen Zahl von 38 einen 
Fall mit Leukopenie fand, so glaube ich gleichwohl, dass dies 
bei einer Krankheit wie Diphterie zu den grossen Seltenheiten 
vehort. 

Die Grosse der Leukozytenzahl gibt also kein sicheres 
Mass fiir den Grad der Diphterie; dass die Bestimmung der 
Leukozytenzahl fiir den Kinzelfall von besonderem Interesse 
ist, darauf werde ich noch im weiteren zuriickkommen 

Die Linksversehiebune: Von der Linksverschiebune 
vilt allgemein, dass sie ein recht empfindlicher Wertmesser 
fiir den Krankheitserad bei Infektionskrankheiten ist. Wi 


werden nun sehen, wie es sich bei Diphterie verhiilt 


im Dureh 


Krankheitsgrad Linksverschiebungsprozente hnitt 
Il und . 34. 22. 24. 24.) 
26,3 
28. 32. 33. 34. 35. 35. 45.9 
von TI] bis Vi. 12. 13 4. 16. 26. 28. 29.) 
37. 38. 43.0 AT. 50 


Die Durchschnittswerte der drei Gruppen zeigen eine Zu 
nahine von Gruppe zu Gruppe. Ks ist indes einzuwenden, dass 
die erste nur durch 4+ L. V.-Prozentzahlen vertretene 
Gruppe fiir die Berechnung eines Durchschnittswertes zu klein 
ist, weshalb auch die Zahl in Klammern gestellt ist. Derselbe 
KHinwand wenn auch nicht im selben Masse kann gegen 
eine Durchschnittsberechnung fiir die beiden anderen Gruppen 
in Frage kommen. Fiir die 2. Gruppe die Fiille von mitt 


lerer und etwas itiber mittlerer Schwere umfasst betriiot 
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der Durehschnittswert ca. 26%. Der Sprung zur letzten 
Gruppe ist prozentual nicht gross eine Gunahme von nur 
3%, gegen einen recht grossen Abstand zwischen den beiden 


Gruppen nach klinischem Mass. 

Der Grund hierfiir ist leicht ersichtlich, niimlich, dass in 
der letzten Gruppe einige im Verhiiltnis zum Krankheits 
vrade betrachtet — aussergewohnlich und rein paradoxal nie 
drige L. V. vorkommen. Ks ist klar, dass 5 solehe niedrige 
L. V. unter einer Zahl von 15 die Durchschnittswerte bedeutend 
nach unten ziehen werden. 

Anderseits representieren ja 5 von 1D einen so grossen 
Teil dieser Gruppe, dass man diese Befunde nicht als zufiillig¢ 
betrachten kann, umsomehr als diese 5 Fiille einige von den 
schwersten des Materials waren. Hs scheint plausibler zu sein, 


diese niedrige L. V. dureh eine Higenschaft zu erkliiren, die 


Knochenmarkfunktion in schweren Fiillen. Dies ist jedoch 
keine Revel ohne Ausnahme, vel. Nr. 50 (‘Tabelle [1), Nr. 30 
(Tabelle IIL) und Nr. 45 (Tabelle TV). 

Abgesehen von diesen schweren Fiillen der letzten Gruppe 
zeigen die Zahlen hier im Vergleich mit denen der 2. Gruppe 
eine deutliche zu stiirkerer L. V., weshalb wir 
die soeben erwiihnten Verhiltnisse in Betracht gvezogen 

eine Steigerune der durchsehnittlichen L. V. um 3 % er 
halten. 

Hs besteht also kein wesentlicher Parallelismus zwischen 
L. V. und Diphteriegrad, sondern nur eine gewisse Tendenz 
in dieser Beziehune. 

Ferner ist daran zu denken, dass: L. den schiveren 
Kallen oft) paradowal wiedrig ist, und dass dies als Ausdruck 
einer diphtero-toxischen Lahmung der Knochenmarkfunktion auf 
zufassen ast. 

Bisher ist nur von den Linksverschiebungsprozenten ge 
sprochen worden. v. bekanntlich sehr grosses 
Gewicht auf ein mehr qualitatives Verhalten bei der L. V. 


und hat sie in 


der Krankheit eigen ist, niimlich eine toxische Liihmune der 


a 
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2) Reoenerative Verschiebung 
b) Degenerative eingeteilt. 

Die Verschiebune ist regenerativ, wenn jangkernige neben 
gewohnlichen  stiibchenkernigen auftreten. In der Reeel lieet 
vleichzeitig Hyperleukozytose vor. 

Degenerative L. V. bedeutet das Auftreten von devene 
rativen stiibehenkernigen neben normalen stiibchenkerniven 
ohne jungkernige. Die Leukozytenzahl ist dann in der Rege! 
vering. 

Hiiufie kommt wie erkkirlich eine gvemischt reve 
nerativ-legenerative Verschiebung vor. 

Verfolet man die Kolonne der jungkernigen in den Ta 
bellen [> -VI, so wird man sehen, dass nur der vierte Teil der 
Fille eine Prozentzahl der jungkernigen von 2 % oder mehr 
wufweist. Bei fast der Hiilfte fanden sich keine jungkernigen 

Am hiiufigsten trifft man bei Diphterie auf einen Befund 
von gewohnlichen stiibehenkernigen neben degenerativen. Ferner 
ist ein hiiufiger Befund, dass auch bei seementkernigen all 
vemeine degenerative Geichen vorlievgen, also eine devenerative 
Verschiebung. Ausserdem in einer Anzahl von Fiillen eine 
vemischt degenerativ-regenerative Verschiebune. 

Die Lymphozyten: Rechnet man die absolute Lympho 
zytenzahl nach Lymphozytenprozenten und Leukozytenzahl aus 
so findet man, dass sie in den allermeisten Fiillen innerhalb der 
normalen Grenzen leet, die bei Krwachsenen ea. 1 ,050—2,800 
sind, bei Kindern héher. Die niedrigen Lymphozytenprozente 
in den vorigen Tabellen sind daher meistens eine — abhiingige 
Funktion» der neutrophilen Hyperleukozytose. Als Beispiel 
konnen wir Nr. 41 in Tabelle I nehmen. Von einer Leuko 
zytenzahl von 15,500) sind 10,5 % Lymphozyten ca. 1,600 
Lymphozyten. 

Nur bei drei von den Patienten liegt eine absolute Lym 
phopenie vor, niimlich in den Fiillen Nr. 9 und Nr. 50 in 
Tabelle Il und Nr. 49 in Tabelle IIL. Nur in wenigen Fiillen 
wurde also die absolute Zahl der Lymphozyten von der Diph 
terie beeinflusst. 


Anderseits kommen die qualitatiren Verhiiltnisse in Be 
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tracht. Diese lassen sich schwer beurteilen. v. Scui.ine 
unterscheidet zwischen grossen und kleinen Lymphozyten. Zu 
vrossen Lymphozyten ziihlt er nur diejenigen, die »jung» aus 
sehen, d. h. Lymphozyten, deren Kerne durchsichtige Struktur 
und fernerhin deutliche Nukleolen aufweisen und ein saft 
reiches, breites, oft stark blangefiirbtes Protoplasma haben. 

Unter diesen Umstiinden erscheint es mir sehwer, diese 
grossen Lymphozyten von Lymphoblasten zu unterscheiden, die 
SCHILLING als eigene Gruppe neben grossen und kleinen Lympho 
zyten aufstellt. 

Zu kleinen Lymphozyten rechnet er die mittelgrossen und 
die wirklich kleinen Lymphozyten, die er als die re¢/enw Lym 
phozytenformen betrachtet. 

Arneru (zit. nach Scuntiina) teilt die Lymphozyten in 
vrosse, mittelgrosse und kleine Lymphozyten ein, mit Unter 
abteilungen je nach der Kernform. Arneru hilt indes die 
kleinen Lymphozyten fiir die jungen, wnrecfen Formen. 

Diese beiden Autoritiiten haben also eine gerade entgegen 
vesetzte Auffassune von den qualitativen Verhiiltnissen der 
Lymphozyten. 

Ms scheint mir auch eine Schwiiche der Scur.Nae'schen 
jezeichnung: ~grosse  Lymphozyten zu sein, dass sie nur 
einen Teil der wirklich grossen Lymphozyten umfasst, und 
eine Differenzierune dieses kleinen Teiles vegen die anderen 
oft unsicher and stark subjektivem Urteil unterworfen sein 
wird. 

Ferner diirfte bekannt sein, dass die Grodsse, d. h. die 
Kliichenausdehnung der Lymphozyten und iibrigens auch aller 
anderen Blutkérperchen — die roten einbezogen je nach 
ihrem Platz im Ausstrichpriiparat wechselt. Die proximalen 
Teile, d. h. die dem Anfangspunkt des Ausstriches niichst 
liegenden, enthalten Blutkérperchen, die einen kleineren Durch 
messer oder geringere Fliichenausdehnung haben als die Blut 
korperchen in den distalen dinner ausgestrichenen Partien. 

Demnach diirfte es sehr schwer sein, scharf zwischen 
grossen und mittelgrossen Lymphozyten zu unterscheiden, wie 
Arneru es tut. Beziiglich der kleinen Lymphozyten diirfte 
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man kaum im Aweifel dariiber sein, zu welcher Gruppe sie 
verechnet werden sollen, und besteht ein ZAweifel, so habe ich 
um einigermassen ein Mass als Richtsehnur zu haben, den 
betreffenden Lymphozyten mit der Grosse der roten Blutkér 
perchen en secner Umgebung verglichen, und die obere Grenze 
des Durchmessers der kleinen Lymphozyten auf gut den 1'/2 
fachen Durchmesser eines Erythrozyten gesetzt. Solche mit 
einem grésseren Durchmesser werden zu den grossen Lympho 
zyten gerechnet. 

In den obigen Tabellen LVI bedeutet Ly, grosse und 
Ly, kleine Lymphozyten. 

Wenn man die Kolonne fiir diese Zellen verfolet, sieht 
man, dass die kleinen Lymphozyten, bis auf drei Ausnahmen 
in der Minoritiit sind und zwar in der Regel in sehr hohem 
Grade, so dass die grossen Lymphozyten meistens 70—90 % 
der Lymphozyten ausmachen, was besagen dass die 
Diphterie eine » Verjiingung, des Lymphozytenbildes hervorruft 

Die Plasmazellen fasse ich als funktionelle Formen der 
Lymphozyten auf. Aus den Tabellen ist ersichtlich, dass sie 
bei Diphterie spiirlich vertreten sind. Wie wir aber spiiter 
sehen werden, steigt ihre Anzahl im weiteren Verlauf (Serum 
reaktion). Voraussechicken will ich hier, dass ich nicht zwischen 
Tiirkschen Urritationszellen und Plasmazellen unterscheide, aus 
ser insofern, als ich spiiter die Bezeichnung © grosse Plasma 
zellen» fiir die Tvirkschen Zellen gebrauche, und eewbhnliche 
Plasmazellen als »kleine Plasmazellen» bezeichne, da meiner 
Ansicht nach zwischen ihnen dasselbe Verhiiltnis besteht wie 
zwischen grossen und kleinen Lymphozyten. 

Monozyten: Die normale Diiferentialprozentzahl dieser 
Zellen ist 4-—8 %, entsprechend einer Gesamtzahl von 200 
640 per mm* Blut. 

Handelt es sich um Zellen mit so kleiner Prozentzahl, so 
beginnt sich der » Mittelfehler» der Differentialziihlung stiirker 
veltend zu machen. Selbst wenn man diesen Umstand ve 
biihrend beriicksichtigt, kann man meiner Meinune nach den 
sicheren Schluss ziehen, dass die Diphterte Monozytose hei 


vorruft. 
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Im vorhergehenden haben wir gesehen, dass die Lympho 
pence des Blutbildes in den meisten Fiillen nur relativ war, 
dass die Lymphozytenprozentzahl nur eine von der neutro- 
philen Hyperleukozytose abhiingige Funktion war. Anders 
verhiilt es sich mit den Monozyten. Trotz der Hyperleuko 
zytose hiilt sich die Monozytenprozentzahl in den normalen 
Grenzen und ist in 11 Fiillen sogar 10 %. Bei der gleich 
zeitigen Hyperleukozytose hat dies ja nichts anderes zu_be- 
deuten, als dass die Monozytenzahl erhédht ist, dass also bei 
Diphterie eine absolute Monozytose vorliegt. 

Wir finden z. B. bei Nr. 41, Tabelle I, 11,5 % Monozyten 
von 15,500) Leukozyten == ca. 1,800 Monozyten, also sowohl 
relativ als auch sehr stark absolute Monozytose. 

Kin weiteres Beispiel: Nr. 3, Tabelle II, 4.0% Monozyten 
von 28,750 Leukozyten — 1,150 Monozyten, also normale Mo- 
nozytenprozentzahl, aber doch absolute Monozytose. 

Aus Tabelle 1 geht hervor, dass die Diphterie rasch diese 
Monozytose hervorruft, niimlich nach kaum 24stiindiger Krank 
heit, und die spiiteren Tabellen II--V zeigen, dass die Mono 
zyten »standhalten 

Kosinophile. Von diesen kommen normalerweise 2 % 
im Blute vor, absolute Zahl 100—340. 

Was oben bei Besprechung der Monozyten iiber die Be 
deutung der Mittelfehler fiir die kleineren Prozentzahlen gesagt 
wurde, gilt in noch héherem Grade fiir die Eosinophilen. 

behauptet, dass die Kosinophilen rasch auf 
akute Infektionen reagieren, indem ihre Prozentzahlen herab 
vesetzt, ja sogar auf Null reduziert werden. Ist diese Hypeo 
sinophilie resp. Aneosinophilie dann auch absolut? Zur Be 
antwortune der Frage ‘veniigt eine Durchsicht der Tabellen 
1 —-V iiber die 34 Halsdiphterien (Nr. 51, Tabelle III, wo 
keine Difterentialziihlung vorgenommen wurde, und Nr. 45, 
Tabelle IV, wo die Differentialziihlung erst am Tage nach der 
Seruminjektion durchgefiihrt wurde, miissen hier ausgeschaltet 
werden. Es eriibrigen also 32 Fille). Bei dieser Durchsicht 


finden wir, dass 16, also die Hiilfte (relative) Aneosinophilie 
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und 12 Fille Hypeosinophilie, also 28 von 52 Fiillen herab 
vesetzte Kosinophilenprozentzahlen zeigen. 

Zwischen dem Diphteriegrade und dem Grade der herab 
gesetzten Kosinophilenprozentzahlen besteht kein festes Ver 
hiiltnis. Relativ leichtere Fiille zeigen mitunter Aneosinophilie 
und relativ schwere Fille mitunter nur Hypeosinophilie 

Wenn wir ein sichreres Urteil tiber die Kosinophilen be 
kommen wollen, miissen wir die Leukozytenanzahl in Betracht 
ziehen und deren Bedeutune fiir die Ditferentialziihlane selbst 
erwiigen. Betriigt die Leukozytenzahl z. B. 20,000, und findet 
man beim Ziihlen von 200 Zellen im Ausstrichpriiparat O0,5—1 % 
Kosinophile, so bedeutet das eine relative Hypeostnophilre, aber 
doch eine vormale absolute Zahl Kosinophiler, niimlich 100-200 

Bei Hyperleukozytose, z. B. um 20,000, liegen die Zellen 
im Ausstrich ziemlich dicht. Ks braucht nur ein relativ kleines 
Giebiet mikroskopiert zu werden, um 200 Zellen zu geben. 
kann deshalb ein reiner Zufall sein, ob man in diesem Gebiete 
auf eine einzelne eosinophile Zelle stésst, wenn die absolute 
Anzahl jedenfalls nicht grésser ist als normal. KEbenso wahr 
scheinlich kann es vorkommen, dass man keine HKosinophile 
findet. und es ergeben sich entweder 0,5 % oder 0%, was in 
ubsoluten Zahlen 100 resp. entspricht. 

Um der Wirklichkeit etwas niiher zu kommen, muss man 
bei Hyperleukozytose die Kosinophilen auf einem gleich grossen 
Gebiet des Priiparates ziihlen wie man es tut, wenn die Leuko 
zvtenzahl 5—6,000 betriiet. dann hiitte man eine richtivere 
Vergleichserundlage. 

Man kann deshalb aus den Tabellen nur das sicher iibe: 
die Kosinophilen schliessen, dass die Anzahl der Kosinophilen 
nicht erhéht ist. Dagegen kann man nicht ohne weiteres be 
behaupten, dass in 50% absolute Aneosinophilie vorliegt. Wie 
bei den Lymphozyten, ist auch die Kosinophilenprozentzah| 
eine von der neutrophilen Hyperleukozytose abhiingige Funktion 
Dass man in dem kleinen Priiparatteil, der untersucht wird 
oft keinen einzigen EKosinophilen findet, beruht auf der nor 
malerweise sehr niedrigen absoluten Anzahl der Kosinophilen 


Uber die Basophilen ist nichts Besonderes zu sagen 
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Kap. If. Die Leukozytenzahi nach der Seruminjektion. 


Durch Injektion von Diphtherieserum wird dem Organismus 
zugefiihrt: 1) Antitoxin, 2) artfremdes Kiweiss und 3) das 
Serumkonservierungsmittel Phenol, dieses in der Menge von 
05 % der zugefiihrten Serumdosis. 

Wenn wir einem gesunden Individuum artfremdes Kiweiss 
intramuskuliir injizieren, wird man schon nach wenigen Stunden 
rein hdmatologisch) erkennen kénnen, dass die injizierte Sub 
stanz nicht indifferent ist, indem man eine Krhéhung der 
Leukozytenzahl findet. Das Knochenmark wird »gereizt», und 
sein Reservedepot von Leukozyten mobilisiert. Dass die Reak 
tion auch mehr allgemein ist, kommt in einer gleichzeitigen 
mehr oder weniger starken TemperaturerhOhung zum Ausdruck. 
Abgesehen von dieser mehr momentanen Reaktion wird bei 
manchen Menschen nach Verlauf von einigen — im allgemeinen 
i—7 Tagen die Serumkrankheit Ausdruck 
der allergenen Natur des artfremden Kiweiss-stoffes auftreten. 
Schliesslich findet man serologisch spezifische Priizipitine im 
Blute des Individuums, das die Injektion bekam. 

Hier sind vorliufig die mehr momentanen hiimatologischen 
Veriinderungen von Interesse. Sie sind wohlbekannt und nach 


intramuskuliiren Milchinjektionen studiert worden. 


\. Die Leukozytenzah! bei Diphteriebazillentragern nach der Seruminjektion. 


Um zu ermitteln, wie die Leukozytenzahl bei gesunden 
Individuen auf Diphterieserum reagiert, habe ich 7 Bazillen 
triiger daraufhin unterstcht. 

Nr. 52. H. O., Iljiihriger Knabe, bekam am 16.111.33 
morgens bei niichternem Magen eine Injektion von 10,000 KE 
Diphterieserum, d.i. 25 em* Serum. 

Wie die Kurve, Fig. 1, zeigt, ist schon 4 Stunden nach 
der Injektion eine Zunahme der Leukozytenzahl um mehr als 
3,000 eingetreten, und nach 6 Stunden eine weitere leichte 


Steigerung, womit der Héhepunkt der Kurve erreicht war. 
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Am niichsten Morgen war die Leukozytenzahl auf das Niveau 
gesunken, auf dem sie vor der Injektion gestanden hatte. 
Der Patient lag den ganzen Tag zu Bett und bekam nur 
Suppe und etwas Brot (keine milchhaltige Nahrung). 
Auch normalerweise variiert die Leukozytenzahl im Laufe 
des Tages: sie zeigt niimlich ein Ansteigen, ohne jedoch so 
hohe Werte zu erreichen wie in diesem Falle. 


12,000 + 


10,000 


T0008 


Tp. 
38 


1 


Kl. 8 34. 18. Am niichsten 
Morgen. 
Fig. |. 


Wie aus der Kurve hervorgeht, lag auch eine leichte Tem 
peratursteigerung vor. 

Die anderen 6 Bazillentriiger wurden nicht bei niichternem 
Magen untersucht. Sie wurden ebenso wie die Diphteriepa 
tienten (da es ja der ZAweck war, ein Vergleichsmaterial zu 
erhalten) gleich vor der Injektion und 4 Stunden nach dieser 
untersucht. In diesem Intervall keinerlei Zufuhr per os. 

Auch bei einem von diesen 6 Bazillentriigern war nach 


4 Stunden eine Zunahme um 3,000 zu konstatieren, bei 
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eine solche von ungefiihr 1,500; weitere 2 zeigten gar keine 
oder unbedeutende Zunahme. Die gleichzeitig mit Ausfiihrung 
der Blutproben gemessene Temperatur wies gar keine Steige- 
rung auf oder nur eine um ein paar Zehntel. 

Der Befund bei diesen 6 Bazillentriigern zeigt, dass die 
momentane Wirkung des Serums auf die Leukozytenzahl bei 
Normalen nicht besonders gross ist, sondern viel kleiner als 
die bei intramuskuliiren Milchinjektionen auftretende. Von 
der Milch wird ja auch nur eine bedeutend geringere Dosis 
injiziert. 

Fiir einen Vergleich mit den nachstehend besprochenen 
Befunden bei Diphteriekranken ist hier von Interesse, dass 
die Leukozytenzahl entweder eine Steigerung zeigt oder unge 
fiihr unveriindert bleibt, jedenfalls keine Abnahme aufweist. 


Der 7. Fall war hiimatologisch sehr eigentiimlich. Der be 
treffende Bazillentriiger war ein 2jiihriges Miidchen, bei dem in 
einer Leukozytenzahl von 20,260 die EKosinophilen 14 % betrugen. 
! Stunden nach einer Seruminjektion mit 2,000 Einheiten war 
die Zahl auf 13,760 gesunken. Leider wurden nicht gleichzeitig 
Blutausstriche gemacht. Am_ niichsten Morgen betrug die Zahl 
17,760, und die Eosinophilen waren auf nur 2 % gesunken.  Ebenso 
war das Verhiltnis Neutrophile-Lymphozyten ganz umgekehrt wie 
vor der Injektion; wiihrend da die Zahlen 30-—52,5 % ausgemacht 
hatten, waren sie nachher 67—26,5 %. In den folgenden Tagen 
war die Leukozytenzahl zwischen 13—18,000, und die Kosino 
philen betrugen wieder 16—20 %, 

Man kann also annehmen, dass das wnmiltelbare Fallen der 
Leukozytenzahl nach der Injektion dureh einen Riieckgang des 
Kosinophilen- und Lymphozytengehaltes im Blute verursacht wurden. 

Die Patientin war ein eigentiimliches, ruheloses, neurotisches 
Kind, das oftmals eine lange Weile sass und mit Kopf und Ober 
kérper schaukelte. Die Haut war ausgesprochen marmoriert, die 
Hiinde und Fiisse feuchtkalt und zyanotisch. Was dem eigen 
tiimlichen Blutbilde und der Reaktion auf die Seruminjektion 
sonst zugrundelag, wurde nicht niiher untersucht. 


1s. Die Leukozytenzahl bei Diphteriepatienten nach der Seruminjektion. 
Wenn das Steigen oder Sinken der Leukozytenzahl beur 


teilt werden soll, muss man die Mittelfehler der Methode und 
das Fehlergebiet beriicksichtigen, mit welchem man also zu 
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rechnen hat. Praktisch kénnen wir dieses Fehlergebiet bei 
den Zahlen, mit welchen wir hier zu tun haben (Hyperleuko 
zvtose) auf + 10 % setzen. Das heisst: findet man beispiels 
weise 20,000) Leukozyten, so kann man damit rechnen, dass 
die wirkliche Leukozytenzahl zwischen 18—22,000 liegt. In 


30,000 L 


25 000 Lb 


20.000 L 


15,000 


10,000 


4Std p. in. 


‘jo 9 
Fig. 2. 


Fall Nr. 3, R. O.  Leukozytenkurve. 


diesem Material betrachte ich deshalb als Fille von sicherem 


Sinken der Leukozytenzahl nur diejenigen, wo es 10 % be 
triigt. Kbenso gehe ich bei einer eventuellen Krhéhung der 


Zahl vor. In allen Fiillen, wo die Zahl 4 Stunden und linger 
nach der Seruminjektion innerhalb des Fehlergebietes lieet 


wird sie als »unveriindert» gerechnet. 
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Ich habe also, wie die folgenden Tabellen VIL und VIII 
zeigen, bei 21 von 38 Fiillen schon 4+ Stunden nach der Serum 
injektion ein sicheres Sinken der Leukozytenzahl gefunden, 
und schon am niichsten Morgen, d. h. durchschnittlich nach 
IX Stunden, erstreckte sich das Sinken auf 31 von den Fiillen, 
in jedem einzelnen Falle ging es weiter, und zwar in hohem 
Grade, so dass man von einem rein fyvtischen Abfall der 
Leukozytenzahl sprechen kann. Zur Illustration dieses Ver- 
haltens sei auf die Kurve, Fig. 2, hingewiesen. 

Wie ich schon frither erwiihnt habe, besteht zwischen 
Krankheitsgrad und Leukozytenzahl kein regelmiissiger Paral 
lelismus, aber die Hohe, die diese in jedem einzelnen Falle 
erreicht, ist sicher eine Folge der EKinwirkung der resorbierten 
Toxine hauptsiichlich auf das Knochenmark. 

Man kann sich vorstellen, dass das Knochenmark eleich 
sam unter einer gewissen toxischen Spannung steht, und wenn 
diese Spannung allmiihlich in dem Masse nachliisst, als das 
antitoxische Serum resorbiert wird, und das Toxin neutralisiert, 
wird die Leukozytenzahl begreifllicherweise sinken. 

Die Leukozytenzahlenkurve ist auf diese Weise ein schéner 
Ausdruck der Antitoxinwirkung. 


Ks wird deshalb von besonderem Interesse sein, diejenigen 


Fille genau zu untersuchen, die auf Tabelle VIT ein cAnstecgen 


Tabelle VII. 


Das Verhalten der Leukozytenzahl 4 Stunden post inject. 


Dauner der Diphterie vor der 


Injektion Senkung Unveriindert Steigung 
Tag | 2 
2 Tage 8 
6 ) () 
| 2 0 
Nasendiphterie . 3 | 0 


Summa 


21 15 
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Tabelle 


Das Verhalten der Leukozytenzahl am niichsten Morgen 


Dauner der Diphterie vor der 


Injektion Senkung Unveriindert Steigung 

Tag 0 0 

Tage 2 l 

0 

3 0 0) 

Summa 31 


zeigen. (Aus denjenigen, die nach 4 Stunden © unveriindert 
sind, kann man nichts Sicheres schliessen, weil die Antitoxin 
resorption zum grossen ‘Teil noch nicht abgeschlossen ist. 
Kbenso ist die Untersuchung derjenigen Fiille von Interesse 
die auf Tabelle VIIL (wo die Antitoxinresorption bedeutend 
weiter vorgeschritten ist) weiter unveriindert sind oder Stei 
verung zeigen. 

Auf Tabelle VIL sehen wir, dass hier 2 Fiille 4 Stunden 
nach der Injektion steigende Leukozytenzahlen zeigten. Diese 
sind: 


Fall Nr. 38. R.S., Aufgen. 5.11.33, entl. 25.1V.38.  23jiih 
Krankenpflegerin (vgl. Blutstatus Tabelle I), die vor einem 
Jahre an Diphterie erkrankt war (die Diagnose allerdings nicht 
ganz sicher) und mit 20,000 KE Diphterieserum behandelt wurde 
Sie war jetzt ca. 1 Tag krank, und die Diphterie war als etwas 
iiber mittelschwer zu bezeichnen. 

Es wurden desensibilisierende Serumdosen verabreicht, um 
8 Uhr und 10 Uhr 30 1 em®*® Serum, subkutan, und um 11 Uhr 
30> 1 em® Serum’ intramuskuliir. Um 12 Uhr 30. bekam sie 
20,000 FE Serum intramuskuliir. 

3% Stunden nach der therapeutischen Injektion fiihlte sich 
die Patientin sehlaff, hatte Ubelkeiten und erbrach. Rascher und 
unregelmiissiger Puls. Pat. bekam 1 Inj. von Adrenalin und | 
Inj. von Kardiazol. 

16 Uhr 30.) Tp. 40,5.) Puls 124, gut. Die Patientin fiihlt 


sich besser. 


PU? 

if 
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21 Uhr 380. Die Patientin ist etwas nervés und hat einen 

labilen Puls. Tp. auf 39,5 hinuntergegangen. Belag im Halse 

ist nicht stirker geworden. 
6.11.33. Pat. hat diese Nacht ohne Medikamente gut ge- 

schlafen. Der Belag ganz locker, liisst sich leicht entfernen, so 

dass nur noch Reste vorhanden sind. Db. +, in Reinkultur. : 
7.11.33. Wohlbefinden. Die 1. Tonsille ganz rein. Lockere 

Belagreste auf der r. Tonsille. 


8.11.33. Der Belag ganz verschwunden. 


~ 
=] 


12,000 


10,000 


8,000 


5,000 
Tp.: 38,3 405 393 379 375 , 
4 Std p- 9 Std. inj 
l l 
33 
Fig. 3. 
Fall Nr. 38, 


Die Leukozytenzahl geht aus der Kurve hervor, Fig. 3. 
Der Fall ist durch einen leichteren Schockzustand nach der 
Seruminjektion kompliziert. Ks ist wenig wahrscheinlich, dass 
das Steigen, das die Kurve zeigt, hiermit etwas zu tun hat 
da Schock, im Gegenteil, eine sogen. Hiimoklasie (Widal) her 
vorrufen soll, wozu u.a. ein Sinken der Leukozytenzahl gehort. 


Ks ist plausibler, das Ansteigen damit in Zusammenhang zu 
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bringen, dass die Krankheit im Fortschreiten beeriffen ist 
dem aber wenige Stunden spiiter durch die weitere Resorption 
des Antitoxins aus dem Serumdepot Kinhalt getan wird 
der ganze klinische Verlauf spricht zaugunsten dieser Argu 


mentation. 


25,000 


20.000 


15.000 k 


10.000 L 


Serumdosis nn 2 


4 p- p.iny 


32 


lig. 4. 


Fall Nr. 23, S. T. 


Trotz der voriibergehenden Steigerung der Leukozytenzahl 


zeiete sich, dass die Serumdosis vollie ausreichend war. 


Blutstatus Ta 


Fall Nr. 23, S. T., l)jiihriges Miidehen (vg 
belle II), Aufn. 15.X11.32, ent). 23.1.33. 

Rein kliniseh eine ziemlich heftige Diphterie, die sich im 
Lanfe von 1'/2 Tagen bis zum Grad IIIT (beginnendes Odem 
entwickelt hatte, Temp. 38,9. 

15.X11.82, 14 Uhr: 25,000 FE Serum intramuskulir und 15,000 


intravenés. Vgl. die Kurve Fig. 4, die eine Temp.-Steigerung 


{ 
it 
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auf 39,7 und, 4 Std. nach der Injektion, ein Ansteigen der Leu 
kozytenzahl um ca. 5,000) zeigt. Aus diesem Grunde wurden 
gegeben: 

19 Uhr 30 12,000 E Serum intravenés, so dass Pat. insge 
samt 52,000 E Serum erhalten hatte. 

Um 25 Uhr war die Temperatur auf 39,2 gesunken, und die 
Leukozytenzahl um ca. 7,000. 

16.X11.82. Pat. sieht heute betriichtlich besser aus. Die 


Temperatur auf 38,5 gesunken. Der Belag ist nicht stiirker ge 
worden, er scheint geschrumpft und = lockerer zu sein. Heute 


Abend weiterer Temperaturfall auf 38. 
17.X11.82. Das meiste vom Belag abgestossen. Der Rest 
ganz locker. Wohlbefinden. 


Auch in diesem Falle ist das Ansteigen der Leukozyten 
kurve als eine Folge dessen aufzufassen, dass die 'Toxinresorp 
tion hier die Antitoxinresorption tiberwiegt, d. h. die Serum- 
dosis, die doch bedeutend gwewesen war, 40,000 KE kombiniert 
intramuskuliir-intravenods war zu klein, jedenfalls fiir den 
augenblicklichen Bedarf, was schén durch das Resultat der neuer 
lichen intravenésen Injektion von 12,000 KE bewiesen wird, die 
3'/2 Std. post inject. ein bedeutendes Sinken der Leukozyten 
zahl und Temperaturabfall bewirkte. Schon am niichsten 
Morgen war die Besserung auch klinisch deutlich zu erkennen. 

Der Fall demonstriert gut die Bedeutung des Mottos 
couper forte et vite» in der Diphterieserumbehandlung. 

Wir wollen nun die Fille in Tabelle VIET betrachten, die 
ein’ Ansteigen der Kurve aufweisen resp. sich niichsten 
Morgen, also 18 —~20 Stunden post inject. unverindert zeigen. 

Nur ein Fall zeigt ein Ansteigen man beachte: ein 
etwas abweichendes -—, indem die erhéhte Zahl die Ausgangs 
zahl nicht tiberschreitet, aber doch im Verhiiltnis zu einer am 
vorigen Tage gvesunkenen ein Ansteigen bedeutet. 

Fall Nr. 9, J. J., 4 Jahre alt (vgl. Blutstatus Tabelle I) 
Aufn. 29.X1.32, entl. 20.X11.32. 

Pat. ist gut 24 Std. krank gewesen.  Kliniseh Grad. 
Tp. 38,3. 

XE3S2. 12 Uhr 45 10,000 Serum intramuskuliir. 

32. Die Tp. ist gestern nachm. auf 39,1 gestiegen, 
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Heute ist die Tp. auf 38,1 gesunken. Der Belag auf den Ton 
sillen ist nahezu abgestossen. 

Da die Leukozytenzahl gestiegen war, bekam Pat. um 9 Uhr 
15 eine intramuskulire Injektion von 6,000 KE Serum. 

I.X11.82. Gestern Abends sank die Temp. weiter auf 37.8 
Heute normale Tp. Der Belag verschwunden. 


25,000 F 


20,000 & 


15,000 


10,000 


Tp. 38.3 399 381 37 364 
p. 33,5 — --4 


Std. ping 4 Std p.iny IT 


Pa 80 1 
1 
Pig. 5. 


Fall Nr. 9, J. J. 


Ich habe diesen Fall schon friiher als Beispiel eines Miss 
verhiltnisses zwischen dem klinischen Bilde und dem hiimato 
logischen Befunde erwiihnt. Auf die Seruminjektion folgt, 
wie die Kurve Fig. 5 zeigt, ein Fallen der Leukozytenzah! 
Am niichsten Tage war der Belag auf den Tonsillen reduziert 

und gleichwohl zeigt die Leukozytenzahl ein Ansteigen 
Die Erkliirung hierfiir kann mdelicherweise darin  liegen, 
dass die wesentlichste Lokalisation der Krankheit z. B. der 


Nasopharynx war, und dadurch unserer Aufmerksamkeit ent 
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vangen war — dass das Ansteigen mithin Folge einer zu 
kleinen Serumdosis war. Der bedeutende Abfall der Leuko- 
zytenzahl nach der Injektion Nr. Il am selben Morgen stiitzt 
diese Annahme. 

Betrachten wir nun ferner diejenigen Fiille, bei welechen 
die Leukozytenzahl am niichsten Morgen unveriindert war, so 
ersehen wir aus Tabelle VIII, dass 5 solche Fiille vorlagen. 

Der eine Fall, Nr. 19, A. V., 16 Jahre alt (vel. Blutstatus 
Tabelle II) wahr klinisch sehr leicht und zeigte einen damit 
iibereinstimmenden hiimatologischen Befund. Er bekam 10,000 K 
Serum. Sowol nach 4 Stunden als auch am niichsten Morgen 
war die Leukozytenzahl unveriindert, und ein Riickgang der 
iibrigens sehr leichten klinischen Symptome zu verzeichnen. 
Was kann nun der Grund fiir die Konstanz der Leukozyten 
yahl sein? Sie kann auf einer Uberdosierung des Serums be 
ruhen. Der Fall war so leicht, dass eine geringe Antitoxin 
menge ausreichend gewesen wiire. Die iiberschiissige Serum 
dosis wird daher nur als artfremdes Kiweiss wirken. 

Zur Stiitzung dieser Behauptung bekam der Patient, nach- 
dem die Leukozytenzahl bestimmt worden war, eine neuerliche 
Seruminjektion von 6,000 K, worauf die Leukozytenzahl nach 
4+ Stunden von 10,800 auf 12,700 stieg und auch am niichsten 
Morgen erhéht blieb — 13,900. 

Die Zahlen, die ich bei diesem Patienten fand, waren: 
11 ,300— 11 ,600—10,800— 12,700—13,920—9,640, festgestellt vor 


der Seruminjektion baw. nach 4+ Stunden am niichsten 
Morgen 4 Stunden nach erneuter Injektion am niichsten 
Morgen — und schliesslich nach weiteren 24 Stunden. 


Der zweite Fall ist Nr. 26, W. A., 7 Jahre alt (vel. Blut 
status Tabelle Il). Ks+war eine etwas iiber mittelschwere 
Diphterie. Tp. 38,2. Pat. bekam am 16.X11.32 um 16 Uhr 
14,000 EK Serum intramuskuliir und 6,000 KE intravends. 

Die Leukozytenzahl sank von 14,620 vor der Injektion 
auf 12,920 nach der Injektion. Am_ niichsten Morgen war 
die Gahl dieselbe wie vor der Injektion 14,680. Der Belag 
schien sich abgegrentzt zu haben und erschien etwas lockerer. 


wurde nun kein Serum mehr veveben, und am fol 


Ks 


4 
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genden ‘Tage war die Leukozytenzahl auf gesunken 
Die Tp. war normal, und im Rachen fanden sich nur noch 
lockere Belagreste. 

In diesem Falle kann man sich das Verhalten der Leuko 
zytenzahl foleendermassen erkliiren: Die 6,000 EK Serum, dic 
der Patient intravenéds bekam, haben (zusammen mit dem klei 
nen resorbierten Teil des intramuskuliiren Depots von 14,000 1 
vermocht, die vorhandenen ‘Toxine zu neutralisieren. Im Laute 
der Nacht bekommt die Toxinresorption die Uberhand iiber 
die Antitoxinresorption, die jedoch am folgenden Tag wieder 
ausreicht, um das Toxin zu neutralisieren. 

Der dritte von diesen Fiillen: Nr. 24, D. M., 17 Jahre (vel 
Blutstatus Tabelle III), am 15.X11.82 aufgenommen, am 23.1.33 
entlassen, war ein sehwerer klinischer Fall Odem Temp. 39 

um 15 Uhr 30: 30,000 KE Serum intramuskuliit 
30,000 Serum intravends 

16.X1IL32. Die Temp. stieg gestern Abend um 20 Uhr aut 
308 Heute fiel sie auf 38,7. Der Patient hat jedoch das Ge 
fiihl einer) grésseren Enge im Halse, und die Beschwerden sind 
etwas) grosser Er sieht bleich und sehlatf aus Starker 
Stiirkeres Odem. 

Im Rachen sieht man, dass der Belag Uvula und Gaumen 
hogen bedeckt hat — zunehmende Schwellung 

Um Uhr. 24,000 Serum intraven6ds 

l4 Uhr 36,000 Serum intramuskulir 

17.X11.82. Der Pat. sieht besser aus. Die Temp. ist) von 
39 gestern Abend auf 37,3) am Morgen gefallen Der Belag 
locker, in Abstossung begriffen. 

IS.X11.32. Nur lockere Belagreste iibrig. Tp. normal 


Betrachten wir die Leukozytenkurve dieses Falles, Fig. 6 
und vergleichen wir. was oben in klinischer und therapeu 
tischer Beziehung gesagt wurde, so finden wir, dass dem Pa 
tienten ganz erhebliche Serummengen, insgesamt 120,000 KE im 
Laufe von 24 Stunden beigebracht werden mussten, bevor man 
eine Wirkung auf die Leukozytenzahl in Form einer Senkung 
merken konnte. 

Leukozytenkurve und Klinik zeigen einen schénen Para! 
lelismus jedoch derart, dass die therapeutische Wirkung 


sich in der Kurve etwas frither zeigt als im klinischen Bild 
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Der 4. Fall war Nr. 37, N. S., 13 Jahre alt. (vgl. Blut 


status Tabelle IIT). Aufn. 1.11.33, entl. 31.111.33. Pat. war 


bei der Aufnahme 3 Tage krank gewesen. Klinisch leicht. 


Dieser Patient war derjenige Fall, der sich in seinem 


hiimatologischen Verhalten durch Leukopenie auszeichnete. Kr 


bekam 12,000 EK Serum. Was kaum Wunder nehmen kann, 
bewirkte die Seruminjektion kein weiteres Sinken der Leuko 


zytenzahl, die vor der Injektion 3,120, 4 Stunden nachher 


15,000 


12,000 


10,000 


8,000 


Tp. 30} 


4 Std pint 4 Std Pp inj I 


Fig. 6. 
Fall Nr. 24, DD. M 


3440 und am niichsten Morgen 2,940 betrug. Im Gegenteil 

wenn die Diphterie die Ursache dieser héchst eigentiim 
lichen und ungewohnlichen Reaktion war — hiitte man zu er 
warten, dass die Serumbehandlung die Zahl auf das Normale 
bringen wiirde was auch schon am Tage danach geschah, 
wo die Leukozytenzahl auf 5,800 gestiegen war und seither 
zwischen 5 0OO—6 verblieb. 


18$—34737. Acta paodiatrica, Vol. XVII. 
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Schliesslich der 5. Fall. 

Fall Nr. 33, O.A., 14 Jahre alt (vgl. Blutstatus Tabelle \ 
wufgen, 8.1.33, entl. 1111.33. 

Pat. hatte vor 38 Wochen » Angina» gehabt. Seit 5—6 Tagen 
wurden Belige im Halse und gesechwellte Halsdriisen beobachtet 
Pat. fiihlte sich sehlaff und war appetitlos. Keine besonderen 


Klagen tiber Halssehmerzen. 


Rachen: Ablésbare Beliige auf der 1. Tonsille. Bohnen- bis 
haselnussgrosse Driisen am Halse. Kein Odem. Tp. 38 


Cor: Linkerseits im 2. Interkost. hért man den 1. Ton un 
rein Py, akzentuiert und gespalten. 


8.1.33. 18 Uhr: 20,000 KE Serum. 
12.1.34. Der Belag blieb auf der 1. Tonsille abnehmend 
his vestern bestehen. Die Driisengeschwulst im Abnehmen. Seit 


dem Tage nach der Aufnahme afebril. 


Die Leukozytenzahlen betrugen: Vor der Injektion 11 286 
am niiechsten Morgen, am 10,280, 10.0.: 11,000, 12.1 
9380. Also triige Reaktion mit geringer Tendenz zum Sinken 

In Frage kommen kénnte Uberdosierung des Serums 
Hierzu ist zu bemerken, dass der Fall klinisch schwer zu beur 
teilen war. Bei der Aufnahme erschien er wie ein Fall, der 
im Ablaufen begriffen ist. 

Die Krankengeschichte berichtet von einer yor 3 Wochen 
aufvetretenen Angina, und es fragt sich, ob diese nicht der 
Anfang seiner Diphterie war. Bei der Aufnahme fanden sich 
schon Symptome vom Herzen — und nach gut Lwochigem 
Aufenthalt an der Abteilung bekam Pat. Tachykardie und 
Anfiille von Herzklopfen, welehe Erscheinungen in den folgen 
den Wochen anhielten, bevor der Patient gesund wurde 

Die plausibelste Erklirung ist, dass unsere Behandlung so 
spiit einsetzte, dass das Toxin schon fest in den Gewebezellen 
verankert war. Aus diesem Grunde bekam der Patient die 
Myokarditis, und die Leukozyten reagierten so triige 

Die Leukozytenzahlenkurve geht der klinischen Besserune 
vanz parallel — und meiner Ansicht nach kann man aus 
diesen Untersuchungen foloenden Schluss ziehen: 

Findet man am Worgen nach der Seruminjektion 
sicheren und deutlichen Abfall der Leukozytenzahl im Verglerch 
sur Zahl vor der Injektion, so bedeutet dies, dass die Serwu 
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dosis ausretchend war. Kine neuerliche Injektion ist dann un 
notig. 

Ist die Zahl gesteegen oder unverdndert, so ist es begriindet, 
mehr Sermu zu geben. 

Unsere Serumdosierung geht aus Tabelle XIL hervor, aus 

der ersichtlich ist, dass das Prinzip der Behandlung lautete: 
evrosse Dosen», selbstverstiindlich wie sie nach der Lage des 
Falles zu veranschlagen sind, in erster Linie unter Beriick 
sichtigunge des Grades der Krankheit und sodann der indivi- 
duellen Verhiiltnisse wie Alter und Gewicht. 

Wenn die Koérpertemperatur bei 25 von den 34 Hals 
diphtherien 4 Stunden nach der Seruminjektion @emessen 
der Leukozytenzahlenkurve geveniibergestellt wurde, ergab sich 
folvendes: 

Von 18, die ein Sruken der Leukozytenzah! nach 4+ Stunden 
auufwiesen, wurde die Temp. bei 14 gemessen, von welchen // 
Temp.-Stecgerung und nur Temp.-Abfall zergten. 

Von den 14, die unverinderte Zahlen aufwiesen. wurde 
die Temp. bei 9 gemessen, von welchen 6 Temp.-Steigerung 
und 3 Temp.-Abfall zeigten. 

Schliesslich fanden sich 2 Fiille mit einer erhéhten Leuko 
zvtenzahl, und beide hatten auch eine Temp.-Steigerung. 

Die so hiiufig beobachtete Temp.-Steigerung 17 von 23 
Killen mit sinkender oder unveriinderter Leukozytenzahl 
ist kaum mit einer Versehlechterune des Zustandes in Verbin 
dung zu bringen, sondern eher auf eine Serumwirkunge zuriick 
zufiihren, ob sie nun auf den Hiweissstoffen beruht oder eine 
Reaktion des Organismus auf die Toxin-Antitoxin-Bindung ist. 

Sodann, vom niichsten Tage an, zeigen Temperatur und 


Leukozytenzahlenkurve Ziemlich regelmiissig parallelen Verlauf. 


Die Leukozytenzahl nach Seruminjektion bei Nichtdiphteriekranken. 


Wir haben gvesehen, wie die Leukozytenzahl bei Diptherie- 
patienten nach einer ausreschenden Seruminjektion sozusagen 
kritisch abfiillt. Man konnte vermuten, dass man vor einer 


fiir die Diphterie spezifischen Wirkung stand, so dass man die 
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Leukozytenkurve in zweifelhaften klinischen Fiillen als ein 
wertvolles Differentialdiagnostikum gebrauchen kénnen wiirde 
In dieser Beziehune wird man indes enttiiuscht. 

Zur niiheren Beleuchtune des Verhaltens seien 5 Fiille 
referiert, die unter der Diagnose Diphterie (ohne vorherge 
hende Halskultur) in die Kpidemie-Abt. aufgenommen worden 
waren. In 3 von diesen Fiillen war das klinische Bild bei der 
Aufnahme einer Diphterie so iihnlich, dass man sie als solche 
Fille behandelte. Die in den niichstfoleenden Tagen tiiglich 
angelegten Kulturen von Abimpfungen aus dem Halse gaben 
durchwegs ein negatives Resultat in Bezug auf Diphterie 


bazillen. 


Fall Nr. 20, K. O., 4 Jahre alt. Aufn. 12.XI11.32, entl 
17.X11.82, Krankheitsdauer bei der Aufnahme ca. 24 Stunden 
CGirosser Belag auf beiden Tonsillen. Sehwellung und Rubor der 
Gaumenbogen. Tp. 38. 

D: $0,000 EK Diphterieserum intramuskuliir 

IS.X11. Tp. auf 37,5 gefallen. Der Belag in Demarkierung 
begriffen. Tagsiiber weiterer Temperaturfall. 

14.X11. Tp. 36,7. Der Belag in Auflésung, hiingt stellen 
weise in kleinen losen Fetzen. 

16.X11. Weiter afebril. Wo der Belag auf den Tonsillen 
gesessen hatte, sieht man jetzt recht tiefe Defekte. Zentral im 
Gieschwiirsboden kleine » Belag»-Reste. 

17.X11. Kulturen von den vorhergehenden ‘Tagen auf 
Dh. neg. 


12.X11. 12.X11. 

12 Uhr 30) 16 Uhr 
Leukozytenzahl . . 13,080 10,960 9,300 7,160 6,300 
Temperatur . . . 38 37,8 37,5 36, 36,6 


Fall Nr. 32. KE. B., 18 Jahre alt. Aufn. 14.11.83. Entl 


17.11.33. Pat. war fast 3 Tage krank gewesen. Hatte Hals 
schmerzen sowie ein Gefiihl von Enge und Schwellung im Halse 


Auf beiden Tonsillen, den hinteren Gaumenbogen und aufwiirts 
in den Nasopharynx sind grosse Beliige zu sehen. 

Am 1. Kieferwinkel ist eine walnussgrosse, feste Driise und 
am rechten eine etwas kleinere zu palpieren. 


D: Intramuskulirinjektion von 50,000 KE Diphterieserum 
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15.11.3838. Pat. betindet sich heute besser. Der Belag ist 
lockerer und lisst sich teilweise leicht ablésen. Kein Diphterie- 
fotor. Kultur vom Halse auf Db. negativ. 

16.11. Nur lockere Belagreste auf den Tonsillen. Db. neg. 


17.11. Der Belag abgestossen, gutes Befinden. Db. neg. 
Datum 14 Uhr 14.11. 18 Uhr 15.11. 16.11. 
Leukozytenzahl . . 18,760 14,760 15,380 9,540 8.440 
Temperatur. . . . 39,5 39 38,2 37,8 37,3 


Fall Nr. 44. S. H., 22 Jahre alt. Aufn. 15.11.33, ent. 
18.11.38. Pat. hatte seit 2 Tagen Halssehmerzen. Sie fiihlte 
sich sehlaff und legte sich zu Bett. 

Rachen: Grosser Belag iiber beiden Tonsillen und den hin 
teren Gaumenbogen. Collum: Walnussgrosse Driisen an den 
Kieferwinkeln ohne Odem. 

D: 40,000 KE Serum. 

16.11. Pat. befindet sich heute gut. Das meiste vom Belag 
ist bis auf einige adhiirente Reste abgestossen. Db. neg. 

17.1]. Der Belag abgestossen. Db. neg. 

18.11. Wohlbefinden. Db. neg. 


Datum 15.01. 14 Uhr 15.11. 18 Uhr 16.11. 17.11. 18.11. 
Leukozytenzahl . . 15,840 12.520 11,600 13,100 9 980 
Temperatur . . 37,8 38,8 37,8 37,5 37 


Fall Nr. 27. O.S., 26 Jahre alt. Aufn. 20.XI1.32, entl. 
22.X11.32. Seit 3 Tagen Halsschmerzen, Fieber, geschwellte Drii 
sen am Halse. Nekrotische, héhlenformige Ulzeration an der r. 
Tonsille. Fleckiger Belag auf der 1. Tonsille. In direkten Aus 
strichpriiparaten: Spirochaeten und fusiforme Stiibehen. Db. neg. 
Diagnose: Angina Vincenti. 
D: 4,000 E Serum) intramuskuliir (Experimenti 


causa) 


Datum 8 Uhr 30 21.X01. 15 Uhr 22.X11. 
Leukozytenzahl . . . . 13,640 9,780 10,460 


22.X11.382. Die fetzige Ulzeration hat sich ganz gereinigt. 
Pat. hat zwei Pinselungen mit Salvarsanglyzerin erhalten. In 
der gestern und heute angelegten Kultur Db. neg. 


Fall Nr. 48. H.A., 23 Jahre alt. Pat. liegt wegen Nephritis 
chron. auf der medizinischen Abteilung. 
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2101.33. Angina follicularis. Tp. morgens 
16 Uhr: 10,000 KE Serum, intramuskuliir, Tp. 39,6 


Datum 21.11. 16Uhr45 21.1. 20 Uhr 22.11. 23.11 25.11 
Leukozytenzahl . . 18,540 15,540 15,860 10,220 7,780 
Temperatur . 306 30,2 37,9 37 37 

22.1] Das Befinden ist heute etwas besser. Immer noch 
fleckiger, follikuliirer Belag auf den Tonsillen. Db. neg 
23.11 Der Belag abgestossen. Db. neg. 


Wir sehen in diesen fiinf Fiillen ungefiihr dieselbe Wir 
kune sowohl auf das klinische Bild als auch auf die Leuko 
zytenzahl wie bei den Diphteriepatienten. 

Besonders in den drei ersterwiihnten Fiillen von recht 
schweren diphteroiden Anginen, die grosse Seramdosen be 
kamen, ist diese Wirkune auffallend. Man kann selbstver 


stiindlich einwenden, dass eine Angina im alleemeinen rasch 


spontan heilt-—dass die Besserung nicht propter, sondern nur 
post. injectionem erfolete. Die ersten Fiille waren indes 
immerhin so schwer, dass man schwer umbhin kann, es als 
Tatsache zu betrachten, die rasche Besserune wiire der Serum 
injektion zuzuschreiben. 

Wie ist dann diese ausvepriigt parallele Wirkung eines 
spezilisch antitoxischen Serums einerseits auf eine spezifische 
und anderseits auf eine unspezifische Krankheit zu erkliiren’ 

Dass Diphterieserum spezifische neutralisierende Diphtheri 
antitoxine besitzt, braueht man nicht mehr zu erdrtern. 

Die Serumwirkung bei Diphterie ist zweifellos spezifisch 
Ist sie aber ausschliesslich spezitiseh? 

Ich glaube, auf Grund der Beobachtungen bei den serum 
behandelten Anginen eine plausible Antwort auf diese Frage 
zu tinden: 

Der Gehalt des Serums an Diphterieantitoxin hat in die 
sem Zusammenhang keine Bedeutung fiir die Wirkung. Diese 
mag in einer alleemeinen » Abwehrkraft) des Serums liegen 
Wir kommen hier auf die Frage des Serums als alleemeines 

Reiz»-Mittel, und da ist letzten Kndes die Wirkune dem 


Giehalt des Serums an artfremdem Eiirerss csazuschreiben 


i 
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Die Frage lost sich nun von selbst. Wir sahen bei Diph 


terie wie bei Angina die gleiche rasche Tendenz zu lokaler 


Demarkation und Abstossune des Belages. besteht die 


allgemeine tmmunogene Wirkung des Sernns. 


Und dies erklirt ferner, warum hervorragende Forscher 


die nihilistische Anschauung vertraten, dass das Serum, wel 
ches man bei Diphterie einspritzt, nicht antitoxinhaltig zu 
sein brauchte, weil sie nach unspezifischem Pferdeserum dieselbe 
Demarkationstendenz vwesehen hatten wie nach antitoxischem. 

Selbstverstiindlich werden die meisten Diphteriefiille ohne 
Behandlung zu Heilune kommen. Man weiss nur im Kinzel 
falle nicht, wie resistent der betreffende vegen die resorbierten 
Toxine ist. Ferner wird in noch mehr Fiillen gewdhuliches 
Pferdeserum infolge seiner Kigenschaft, die Abwehrkraft im 
allvemeinen zu erhéhen und somit auch lokal der weiteren 
Ausbreitung des Prozesses eine Schranke zu setzen, die weitere 
Resorption von Toxin abschneiden. Die schon stattgefundene 
Resorption und die sich sozusagen im Statu nascendi betin 
dende vermag nur das spezifisch antitoxische Serum zu neutra 
lisieren. 

Ks besteht also bei Diphterie sowohl spezifische Wa 


kung als auch eine allgemerne, die Hand in Hand arbeiten. 


Kap. I11. Das Blutbild nach der Seruminjektion. 


Von den 34 Halsdiphterien starb, wie erwiihnt, ein Patient 
an einer foudroyanten toxischen Diphterie. Von den 33, die 
die Krankheit iiberlebten, bekamen 20 Serumkrankheit, und 5 
bekamen im spiiteren , Verlauf Komplikationen als Folge der 
durchgemachten Diphterie. 

Zuerst will ich iiber die Fiille ohne Serumkrankheit und 
Komplikationen berichten und durch 3 kasuistische Beispiele 
meine Befunde demonstrieren. 

Fall Nr. 3. R. O., 11 jiihr. Knabe, aufgen. 10.X1.52, 


entl. 1.1.35. 
Pat. ist 2 Tage krank. Diphterie Il. —IIL. Grades. 
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Tabelle 1X. 


Leuko Neu 
Datum  zyten- Jung.) St. Sew. tr. || | | A, | Mon.) E 
ZUS men 
NI 28,750 8.5 18.0 57.5 84.0 32 2.0 O 0 1.0 
17 Uhr 
1O.NT. 25,400 90 27.0 505 86.5 17 a0 3.5: 0 0 $5 0) 
21 Uhr 
LI.NT. | 21,540 23,5 52,0 79,5) 35 115 55 O35 O 17,5 3.0 0 0 
13,160 6,0 22.55 41.0 6955 11 3,0 0 16.0 8.5 0 
8,920 20 19,5 26,5 47,0 12 24.5 6,5 | O 31,5 6,5) 120 0 
12.620 2.5 220 27,0 51,5 1s 18.0 85 20} 7.51115: 0 
0 7.0 30.0 37 7.5 3lo 0 18.5 1,0 Sy 
22.X 11. 3.5 310 35.0 1] 23,0 210 O 0 15 5.0 | 
Tabelle X, 
Leuko Neu Vv L+ Pl 
Datum zyten- Jung. St. Seg. tr. “ot | | | PP, Mon.) | 
zahl men 
26,760 fo 215 42.0 67,5 38 16,5 2.5 O 13.5 () 
21.X1 15,460 20 19,0 255 46,5 24.5 45 1,5 O 30,5 7.0) 160 0 
XI. 11.260 lo 200 21.0 42.0 2655 3.0 2.5 0.5 32.5 0 
24.NX1. 9,240 $5 24,5 29,0 16 33,5 7,5 25 14,0 200 0 
26.N1 8260 1,0 29.5 33,5 12 23.0165 3.5 Ilo 14.0 (5/116 | 
1. 7,280 5,5 385 16 28.0 WA PO tlw | 
SX Hi. 8,640 0 20 39.0 35.0 7.5 1.5 14. 3 


D: 40,000 Serum intramuskuliir. Rascher Temperaturfall 
und klinische Besserung. Unkomplizierter Verlauf. 
Das Blutbild ist auf Tabelle IX wiedergegeben. 


Fall Nr. 4. T. K., 4jiihriger Knabe, aufgen. 19.X1.32, ent! 
20.XI1.32. 

Tage krank. Diphterie III.—IV. Grades. 

D: 40,000 Serum intramuskuliir und 10,000) intravends 
Rasch klinische Besserung. Unkomplizierter Verlauf. 
Das Blutbild ist auf Tabelle X wiedergegeben. 
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Tabelle NJ. 


uk Neu- 
i 
oF 4 39 
26.X 32. 22,020, 2,0 | 17,0 50,5| 69,5 | 24 21,5 2,0 0,5 24,0 0,5 0,5 
12 Uhr 30 
4 
26.X1 19,360, 0 14,0 53,0 67,0 21 14,0 To 0,5 O 21,5 10,0 1,5| 
16 Uhr 20 
97.X1. | 15,640) 12.0 49,0 61,0) 20 205 35 0 24,5 13,0 0,5) 
ISNT. 10,740 O 10,5 42,0 62,5 20 24.5 6.5 OF 0 32,0 8.0 6,5 1,0 
2U.N 1. 7,980 0 8.5 33,0 45,5 20 28,5 10,5: 0 0 39,0 11,5 7,0) 1,o 
S355. 7,340 O 2.6 26,5 29,0 39,0 10,0 2,5 0 51,5 5.0 14,0) 
10,140 0 2.0 31,5 33,5 6 40.0 Yo Lo 0 50,0 7,0 25 


Fall Nr. 6. G.H., Sjiihriges Miidchen, aufgen. 26.X1.52, entl. 
19. X11.32. 
— Seit ca. 2 Tagen krank. Diphterie II. III]. Grades. 
D: 20,000 Serum intramuskuliir. Rasche klinische Besserung. 
Unkomplizierter Verlauf. 
Das Blutbild ist auf Tabelle XI wiedergegeben. 


Wir ersehen aus den Tabellen, dass am ersten Tage, d. h. 
vor der Injektion, ein akutes, infektiés-toxisches Blutbild vor 
liegt: Neutrophile Kampfphase. 

Mit der raschen klinischen Besserung fillt die Gesamtzahl 
der Neutrophilen rasch ab. 

Ganz itiberraschend verhiilt sich die Linksverschiebune. 
Wiihrend man erwarten sollte, dass sie abnehmen wiirde, nimint 
sie zu oder bleibt unveriindert, um erst in der Rekonvaleszens 
zeit zum Normalen hin zu sinken. Dies ist die Regel, von 
der ich nur wenige Ausnahmen fand. 

Nach der Seruminjektion folgt eine //inisch scharf mar 
kierte »Abwehrphase’, in der die Krankheit iiberwunden wird. 
Findet man dann im Blutbilde eine charakteristische mono 
cyldre Abwehrphase? In Tabelle XI sieht man eine Zunahme 
der Monozytenprozentzahl vom ersten Tage zum niichsten von 


5 auf 13.0%. In geringerem Grade ist dasselbe auf Ta 
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belle IX zu sehen, wiihrend Tabelle X eine bedeutende Ab 


nahme der Monozytenprozentzahl zeigt 


In der Abwehrphase fand ich fiir das ganze Material (3: 
Mille) nur ca. bei einem Drittel ein Anstecgen der Monozyten 
prozentzahl, wiihrend sie beim Rest entweder unveriindert wat 
oder sank. 

Ks sagt sich von selbst, dass mit dem raschen Fallen de. 
Leukozytenzahl, das auf die Seruminjektion folgt, cine unvei 
iinderte resp. sinkende Monozytenprozentzahl ein sehr erheb 
liches Fallen der absoluten Zahl der Monozyten bedeutet. Was 
die 10 Fille betrifft, die eine steigende Monozytenprozentzah| 
zeivten, fand ich bei 6 ein deutliches Ansteigen der abso 
luten Zahl, wiihrend sie bei 4°) praktisch genommen unver 
iindert war. 

In der A/¢nisch scharf markierten Abwehrphase finden wir 
also keine entsprechende monozytiire Abwehrphase im Blut 
bilde nur in 6 von 35 Fiillen ist sie absolut betrachtet vor 
handen. (Bei 10 relativ). 

Was ist nun der Grund dieser mangelnden monozytiiren 
Reaktion? Man muss sie wohl in der Seruminjektion suchen; 
ist es aber eine Art hemmende Wirkung des Serums selbst 
als artfremden Kiweisses, oder ist es das Antitoxin, das sich 
geltend macht? 

Folgendes spricht dafiir, dass das letztere der Fall ist 
Die monozytiire Reaktion wird als Ausdruck immunisatorischer 
Prozesse betrachtet. Die plausibelste Erkliirung fiir die mang 
elnde Reaktion wird daher darin liegen, dass es dem Orea 
nismus durch die Injektion des Antitoxins erspart bleibt, es 
aktiv zu produzieren; demzufolge fehlt das hiimatologische Bild 
fiir einen solchen aktiven Prozess. 

Die Lymphozyten. Wie schon im fritheren nachgewiesen 
wurde, ruft die Diphterie meistens nur eine relative Lympho 
penie hervor. 

Bei Durchsicht des ganzen Materials fand ich, dass die 
Lymphozytenprozentzahl bei der Hiilfte der Fille in den er 
sten 24 Stunden nach der Injektion abutmmt oder unverdndert 


bleibt, was gleichzeitig mit dem Fallen der Leukozytenzahl eine 
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Beeintriichtigung der absoluten) Lymphozytenzahl bedeutet. 
Spiiter nimmt die Lymphozytenzahl in allen Fiillen rasch zu, 
oft derart, dass die absolute Anzahl wieder steigt. 

Ich habe nun gefunden, dass sich die absolute Anzahl der 
Lymphozyten in ganz charakteristischer Weise verhiilt, was 
aus Tabelle XIL hervorgeht. ; 

Die ersten Fille der Tabelle (abwiirts bis zum Doppel 
strich) waren diejenigen, die keine Serumkrankheit bekamen. 
Man sieht, dass 11 von ihnen 1 2 ‘Tage nach der Serum 
injektion eine meistens sehr bedeutende — Abnahme der 
Lymphozytenzahl zeigen. 

Bei Nr. 39, die keine sichere Abnahme aufweist, datiert 
die Ziihlung vom dritten Tage, da die Priiparate des vorigen 


Tages verdarben. 


Die niichsten 20 Fiille sind diejenigen, die Serumkrank 
heit bekamen. Von diesen zeigen nur 4 dasselbe Verhalten 
wie die Fiille, die ohne Serumkrankheit verliefen, niimlich 
Abnahme der Lymphozytenanzahl. Der Rest zeigt entweder 
Aunahme oder unverduderte Anzahl. 

Sind nun diese Befunde nur ein Spiel des Zufalls in einem 
kleinen Material? Oder macht sich hier eine Gesetzmiissigkeit 
veltend ? 

In der Tabelle sind die Injektionsart des Serums, die 
Anzahl der Antitoxineinheiten und diese in Anzahl em* Serum 
per ke Kérpergewicht umgerechnet angefiirht. Das Korper 
vewicht ist anniihernd nach dem Alter berechnet, und 40,000 E 
Serum sind gleich 100 em* Serum. 

Vergleichen wir nun die Anzahl em* Serum per kg Koérper 
gewicht in den Fiillen ohne Serumkrankheit mit denjenigen, 
wo Serumkrankheit aufeetreten war, so finden wir keinen 
grésseren Unterschied, und rechnen wir die Durchschnittswerte 
fiir die beiden Gruppen aus, so finden wir fiir die Fiille ohne 
Serumkrankheit 3,27 em* per kg Kérpergewicht und fiir die 
jenigen mit Serumkrankheit 2,81 em’. 

Dass Individuen auf eine gewisse Zahl em* Serum per ky 


Kérpergewicht Serumkrankheit bekommen, andere aber nicht 


JEAN LANGE 
Tabelle 
Tabellarische Ubersicht itiber die Serumdosen, die absolute Lymphozytenanzahl und die 
Kosinophilen in Prozenten. 
injektion 
Intrayv, ke Kor Ty. nach val. 3.— Too nach Vales 
tram. pergew Inj. Inj $. Woche heit 
Inj. 
lv 50.000 308 3,220) 2,210 3,540 10 12 
6 10,000 1,720; 2,515 4,240 6 6 
3 12 10,000 3,1 3.290 2110 38,675 12 11,5 2) 
10,000) 10,000 8.0 4,730 3,800 20 20 
6 30,000 1,1 5,280) 3,100 5,070 7 14 
10 8,000 125 1,320 | 3,230 5,270 13 12,5 
17 133 30,000 21 2.260, 1,505 2,570 8 6 
Is 1] 10,000 $3,440) 2490 2,960 5 3 
33 14 20,000 12 862,650) 2,160 2,240 4,5 1,5 
34 16,000 22 1530) 2380 3,195 25 2,5 
13 10,000 2s $870 1.935 2.620 4,5 7 
30,000 2.9 2.580, 2465 2,500 8.5 6 2 
10,000 1,1 2.360 28TO 3,700 Ys 12 3 7 
8 1] 10,000 3,3 2,000 1,210 2,440 3,5 0) 
16,000 2,5 1495 3,090 4,610 36 24 Is 7 
16 18,000 0,75 2.826 2,000) 2.135, 35 205 
21 9 28 O00 2,7 1,180 2,610 5,050 105 6 6,5 t 
30 10,000 2,190 2,700 2,290 2 25 
1] 25,000 15,000 3.3 2,375 2,450 3,860 a5 
17 66,000 54,000 5.0 2.175 2,145) 3,375 2 0 2 
120,000 40,000 6.1 1,850 2460 355 0 y 15 
26 7 14,000 6,000 2.3 2410 3,010 2310 14,5 10 7 12 
11 13,000 9.000 1.5 1,090 1,090 1780 25 2 » 
30 50,000 20,000 2,7 2970 4,220) 2.995 2,5 
31 14 30.000 6.000 2.95 1560 1,600 2610 7,5 ‘ 
32 13 10,000 20,000 1.1 14525 2,100 1.270 2,5 
$7 13 12,000 950 1015 1920 25 7 4) 
38 23 20,000 1.315 15 4 
10 24 20,000 12.000 1,3 3820 2 
1] 29 20,000 Oo 1700 2700 2810 1 3 25 | 
6 50.000 6,25 2 340 3.460 6.5 
10,000 
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auf dieselbe Serummenge, zeigt, dass die individuelle Fiihig- 
keit, dem Auftreten der Serumkrankheit entgegenzuarbeiten, 
verschieden ist. 

Die 12 Fiille, die keine Serumkrankheit bekamen, hatten 
per ke Kérpergewicht eine Serumdosis, die durchschnittlich 
sogar etwas héher lag als bei denjenigen mit Serumkrankheit. 
Da es sich hier um recht grosse Serumdosen handelt, und es 
als ziemlich sicher zu betrachten ist, dass die Hiiufigkeit der 
Serumkrankheit mit zunehmenden Serumdosen (per kg Koérper- 
gewicht) grésser wird, muss man annehmen, dass die Fiihig 
keit, der Serumkrankheit entgegenzuarbeiten, in diesen 12 
Fiillen bedeutend war. 

Nun haben also die Lymphozyten in diesen Fiillen, wie 
erwiihnt, an Gahl abgenommen; dies liisst sich méglicherweise 
foleendermassen erkliiren. 

Die Diphterie ruft nicht nur eine neutrophile Hyperleuko- 
zytose hervor, sondern absolut betrachtet auch eine leichte 
Lymphozytose. Das Fallen der Lymphozytenanzahl nach der 
Seruminjektion braucht also nichts anderes zu bedeuten, als 
dass die Neutralisierung des Toxins ein Sinken auf eine 
niedrivere, man kann annehmen, normale Anzahl bewirkt, also 
dasselbe, was beziiglich der Neutrophilen gefunden wurde. 

Wenn nun die Lymphozytenanzahl unveriindert bleibt oder 
in den meisten von den Fiillen, die Serumkrankheit bekamen. 
steigt, so kann dies darauf beruhen, dass das Serum eine 
Reizung des lymphozytiiren Apparates dieser Individuen be 
wirkt, so dass diese lymphozytiire Reaktion schon zu einem 
friihen Zeitpunkte eine individuelle Disposition fiir Serum- 
krankheit enthiillen kann. 

Dass der Lymphozytiire Apparat nach der Seruminjektion 
in einen Zustand von »Reizung» geriit, zeigt das konstante 
Auftreten von Plasmazellen; besonders findet man die grossen 
Plasmazellen (7iirksche Reizungszellen). Diese Plasmazellen 
reaktion erreicht ihren Héhepunkt 7-14 Tage nach der In 
jektion. Sie tritt unabhiingig davon auf, ob der Patient Serum 
krankheit bekommt oder nicht, scheint aber im grossen ganzen 


bei Fiillen mit Serumkrankheit etwas ausgesprochener zu sein. 
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lm Maximum machten die Plasmazellen 8—9 % der Gesamt 
leukozytenzahl aus, die gewéhnliche Prozentzahl betriigt aber 
2 

Rein klinisch sieht man auch wiihrend der Serumkrank 
heit, dass der lymphozytiire Apparat sich an der Reaktion be 
teiligt. Selten oder nie fehlt Driisenschwellung, und in einer 
Anzahl von Fiillen bildet die Driisenschwellune, besonders in 
Form von schweren Lymphomen am Halse, den abschliessenden 
Hohepunkt der Serumreaktion. 

Wir haben nun gesehen, wie die Seruminjektion auf 
vielerlei Art dem Blutbilde sein Gepriige gibt: Das Verhalten 
der Linksverschiebung, die Verwischung der monozytiiren Al 
wehrphase, und das Verhalten der Lymphozyten. 

lech will nun, auf zwei ‘Tabellen Nr. XIII und XIV 
vestiitzt, in WKiirze niiher die Veriinderung im Blutbilde der 
jenigen beriihren, die Serumkrankheit bekamen. 

Fall Nr. 32. B. E., l3jiihriger Knabe. Aufn. 6.1.33, Entl 
22.11.1933. Gut 3 Tage krank Diphterie IT] IV. Grades. 

D: 10,000 Serum intramuskuliir und 20,000 intravends 


Tabelle 


Leuko Neutr Pi 
Datum  zyten- Jung. St. | Seg. Pl, Pl, | inage-'| Mon.) 
anzahl sium t 
6.1.33 12,260 0 05 90 35 O 0 12.5 5 0 
7.1 10,440 ) 81,5 TOS 27 13, 7, 0 0) 21,0 0 
11.600 6.0 dl. 66,5 23 13.6 llo O5 O 250 7.5 | 
7.200 0 50, 17 90 80 15 O 28 | 0) 
12.1] 0 10 42,5 46,5 14,5 21,5 2.0) 0 38,0 fo 
14.1 10,420 1.0 V0 & 20), 13.5 O5 | 2.5 37.0 
17.1 10,060 0 5,5 63,0 17. 95.0 
10,000 15 66.0 TOS 7 21,5 l lo oO | ( 
23 1. 6,020 0 6455 11 165 0 36.0 10 | 
yaa 0 S65 44,5 Is 30.0 14.5 0 14 6 3 


Serumkrankheit. 


| 
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Rascher Riickgang der Diphterie und auch weiter unkom- 
plizierter Verlauf abgesehen von der Serumkrankheit, die 1 
Woche dauerte, vom 13.1. nachm, bis 20.1. 

Die Blutbilder siehe Tabelle XIII. 

Fall Nr. 41. S. R., 29 Jahre alt. Aufn. 13.11.38 Ent. 
30.1V.33. 

Seit 24 Stunden krank. Diphterie I1.-—IIl. Grades. 

D: 20,000 Serum intramuskulir. 

Sehr rascher Riickgang der Diphterie, die aueh weiter un 
kompliziert verlief, abgesehen von einer protrahiert verlaufenden 
Serumkrankheit, die sich so eigentiimlich dusserte, dass sie hier 
erwiilhnt zu werden verdient. 

Pat. bekam niimlich 9 Tage nach der Seruminjektion 
am 22.11.33 unter Temperatursteigerung bis 38° Schmerzen 
im Unterleib, hauptsiichlich nach unten auf der r. Seite. 
Gleichzeitie Ubelkeiten. Kein Erbrechen. Am niichsten Tage 
Kmpftindlichkeit und leichte Spannung tiber der r. Fossa ili 
aca hauptsiichlich dem Me. Burney-Punkte entsprechend, 
24.11. In der Nacht Schmerzen im Unterleib stiirker. Uhbel 
keiten. Flatus triige. Wenig Stuhlentleerung des Morgens. 
Ks wird jetzt eine etwas stiirkere Spannung und ausserdem 
eine gut hiihnereigrosse, wandstiindige Ausfiillung in der r. 
Mossa iliaca palpiert. Bei Untersuchung findet sich keine Aus 
fiillune im kleinen Beeken. Der zugezogene Chirurg stellte 
die Diagnose appendizitisches Infiltrat. Am = selben Nach 
mittagve bekam Pat. Serumausschlag, der in den beiden folgenden 
Tagen kam und ging. Daneben Driisenschwellung am Halse. 
Das Infiltrat im Abdomen versehwand nach und nach im Laufe 
der folgenden 15—16 Tage. 

Ms kann kaum ein Aweifel dariiber bestehen, dass wir hier 
das vor uns hatten, was man eine» Serumappendizitis» nennen 
konnte. 

Die Blutbilder sind auf Tabelle XIV zu sehen. 

setrachten wir dann die Tabellen: zuniichst die Leuko 
zytenanzahl. Wir sehen, dass sie auf normale Werte gesunken 
war, mit dem Ausbruch der Serumkrankheit aber wieder stecg/, 
und dass dieses Ansteigen schon merkbar wird, bevor die 


Serumkrankheit klinisch zu erkennen ist. 
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Tabelle XIV. 


Datum  zyten- Jung. St. Seg. lL. | Pi Pl, insge- Mon. | 
sumt 
anzahl 


13.11.33 15.500 25,0 92.5 $33 O05 fo O 0 10 1] 
15.11. 9660 Of 42,0 69,5 240 15,0 13,0 0 0) 28.0 ody 
16.11. 7,600 0 15,5 38.0 53.5 29 240 11,5 lol Of 37,0 6.0 lo 
20.11. 11,620 0 8,0 55,0 63,0 13 15.5 10.0 0 26,0 3,0 
22.11. 12 700 20,5 45,0 65,5 31 15,5 0 2.0 70 
2411. 16,000 31.0 42.0 73.0 12 85 45 0 0) 13,0 10.0 3 
25.11. 13,680 1o 26,5 51,5 79,0 35 fo O05) 13,5 60 

10560 0 15.5 56,5 72,0 22 11.5 80 O 200 6,0 
28.11. 8,680 1o 14,0 36,5 51,5 29 14.0 165 0 31,0 13,0 || 4 
0 42,0 53.0 21 21,5 165 0 2 
6.111. 7.120 0 6.5 48.0 54,5 12 20.0 13.0 0 34,0 6.0 40 
»,420 0 11,0 23,5 34,5 32 29,0; 22.5 0,5 ' 8,5 1,0 
10.320 O95 3.0 47,5 1,0 6 94.51 145 0 0 30.0 
22.111. S140 0 45,5 53,0 14 20.0 17,5 0 37.5 6.0 2 


Von den 20 Fiillen mit Serumkrankheit fand ich &, bei 
welchen die Leukozytenzahl auf 12,000 und mehr stieg. (Max 
19,000). 7 lagen zwischen 8 und gut 11,000, wiihrend nur 5 
ungefiihr unveriinderte normale Werte, ca. 5— 8,000 zeigten 
Dies ist fast das gerade entgegengesetzte von dem, was v. Pir 
QuET in seinem klassischen Werk © Die Serumkrankheit» an 
gibt, nach dem eine ausgesprochene’Leukopenie das T'ypische 
sein soll. Auch diese wurde jedoch von vy. Prreurr nicht 
konstant befunden. 

Vv. Pirguer nahm seine Studien iiber die Serumkrankheit an 
einem Material vor, das im wesentlichen aus Scharlachpatienten 
bestand, die Antisecharlachserum erhalten hatten, und zwar wohl 
gemerkt subkutan am Abdomen injiziert. Also sowohl eine andere 
Krankheit als auch eine andere Art der Serumapplikation als die, 
mit der ich gearbeitet habe. Besonders die bedeutend langsamere 
Resorption des Serums bei subkutaner Injektion bewirkt meiner 
Ansicht nach eine andere Reaktionsweise des leukozytiiren Appa 


Serumkrankheit. 


DIE SERUMTHERAPIE IM LICHTE DER HAMATOLOGIE 2RD 


rates, und hierin sehe ich den wesentlichsten Grund fiir die Di 
vergenz zwischen dem Befunde vy. Pirquers und dem, was ich 
gefunden habe. 


Die Neutrophilen verhalten sich in der Regel so, wie es 
aus den Tabellen hervorgeht. Nach einer voriibergehenden 
Abnahme der Diphterieneutrophilie nimmt die Zahl der Neu 
trophilen wiihrend der Serumkrankheit zu, um sodann wieder 
gu sinken. Das Verhalten der L. V. schwankt etwas, in den 
meisten Fiillen nimmt sie aber weiter iiber die schon vorher 
erhéhten Werte zu. Sie liegt gewéhnlich zwischen 20 und 
40%. In 2 Fiillen ging sie sogar bis 50-60% hinauf. Nur 
bei 5 war sie ganz normal und bei ein paar hypernormal. 

Sowohl die Neutrophilie als auch die L. V. deuten darauf, 
dass der allergische Zustand auch das Knochenmark umfasst. 
Ks scheint daher beereiflich, dass die Serumkrankheit von 
Hyperleukozytose begleitet ist. 


Die Kostnophilen. Kine Zellenkategorie, deren Verhalten 
nach der Seruminjektion ich noch nicht beschrieben habe, sind 
die Kosinophilen. Die »Morgenréte der Heilung” , wie 
mit einer poetischen Wendung die zunehmende Prozentzah/ der 
Kosinophilen schon wiihrend der Abwehrphase nennt, ist wohl 
oft nichts anderes als ein Ausdruck der sinkenden Leuko 
zy tose. 

Kin ganz anderes Verhalten macht sich indes nach der 
Seruminjektion geltend. Aus den Tabellen IX, X und XI 
ersehen wir, dass die Prozentzahlen der Kosinophilen schon 
2—3 Tage nach der Seruminjektion sehr bedeutende Hoéhen 
erreicht haben. Dies hat nichts mit einer » Morgenréte der 
Heilung» zu tun. Ks’ ist eine direkte Folge der Serum 
injektion. 

Betrachten wir nun weiter Tabelle XIIT und XIV, so 
sehen wir bei denjenigen, die Serumkrankheit bekamen, 
merk wiirdigerweise eine bei weitem nicht so starke eosino- 
phile Reaktion. 

Um eine einheitliche Darstellung vom Verhalten der Kosino 
philen zu geben, sind die Resultate (behufs Raumersparnis) in 
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Tabelle XIL zusammengestellt. Frappierend ist bei Betrachtung 
von Tabelle XII, wie wenige von denjenigen, die keine Serum 
krankhert bekamen, needrige Prozentzahl lMosinophile auf 
weisen, und anderseits, weviele von denjenigen, die Serumkrantk 
heit bekamen, etne niedrige Prozentzahl Kostnophiler zecgen, und 
Serner, dass die Kostnophilenprozentzahl im grossen ganzen wahrend 
dev Serumkrankhert abnimme. 

Krrechnen wir die Durchschnittsprozentzahl durch Addi 
tion der héchsten Zahlen in jeder Hauptkolonne, so betriigt 
sie fiir diejenigen, die keine Serumkrankheit bekamen, 9,1 % 
fiir diejenigen, die Serumkrankheit bekamen, 7,1 % und wiihrend 
der Serumkrankheit 5,1 %. In der Rekonvaleszenz finden wir 
7.8 % bezw. 39,6 %. 

Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, finden sich bei manchen 
von den Fiillen mit Serumkrankheit keine Zahlen fiir den 7 
Tag, was daher kommt, dass diese Fiille zu jenem Zeitpunkte 
schon Serumkrankheit bekommen hatten, wodurch die Zahl 
in der Kolonne -Serumkrankheit» zu finden ist. 

Die Proteine des Diphterieserums sind bekanntlich Aller 
vene, d.h. Stoffe, die beim Menschen Allergie hervorrufen 


Nun wird Kosinophilie ais ein hiimatologisches Zeichen fiir 


einen vorliegenden allergischen Zustand gehalten. Allergisch 
werden selbstverstiindlich auch die Individuen, die nicht kli 
nische Zeichen ihrer Allergie in) Form von Serumkrankheit 
zeigen; es ist also nicht unerwartet, wenn man bei dieser 
sozusagen »latenten Allergie» eine Kosinophilie findet. Aber 
nach der herrschenden Theorie ist es ja eigentiimlich, dass die 
Fille mzt Serumkrankheit sowohl vor als auch besonders wiihrend 
dieser also wiihrend der »manifesten Allergie) niedrigere 
bezw. abnehmende Kosinophilie-Prozentzahlen zeigen. Senin 
Ling fiihrt an, dass Kynin und Hoyer eleichfalls niedrige 
Prozentzahlen wiihrend der Serumkrankheit fanden, und dass 
der Grund hierfiir eine vermutliche Uberreizune der eosino 
philen Prozesse bestehe. 

Ist aber auch die Kosinophile ein »Ausdruck» der Aller 
vie? Die Allergie dauert jahrelang vielleicht fiir den Rest 


des Lebens, die Kosinophilie aber nimmt ab. Anderseits tritt 
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die Kosinophilie ausserordentlich rasch nach der Seruminjek 
tion aut im Laufe von 2—3 Tagen, d. h. betriichtlich friiher, 
als man das Priizipitin nachweisen kann, das jetzt fiir den 
anaphylaktischen Antikérper gehalten wird. 

Selbstverstiindlich @wehen die allergieerzeugenden Prozesse 
zu einem friiheren Zeitpunkte vor sich, als wir sie nachweisen 
kénnen; insofern kann die Kosinophilie wohl ein Ausdruck 
oder ein Geichen von Allergie sein; die Frage ist aber, ob die 
Kosinophilie nicht als eine .Abwehrreaktion gegen die Allergie 
selbst aufzufassen ist. 

Nach meinem Material zeigen die Fille ohne Serumkrank- 
heit eine gleichmiissig gute eosinophile Reaktion, wiihrend es 
ein hiiufiger Befund ist, dass diese Reaktion in den Fiillen mit 
Serumkrankheit gleichmiissig schlecht ist, was wohl so aufge- 
fasst werden kann, dass die Verteidigungskriifte des Organismus 


versagen. Es ist nun recht eigentiimlich, dass die allerstiirkste 


Kosinophilie, die ich beobachtet habe — bis volle 36% beim 
Malle Nr. 19 — unter den Fiillen mit Serumkrankheit zu finden 


ist. Ich will nur anfiihren, dass die Serumkrankheit ziemlich 
spiit auftrat erst am 17. Tage nach der Injektion. 
Wiihrend der Serumkrankheit nimmt die Prozentzahl oft 
ab oder sie sechwankt stark (vgl. die klinischen Verhiiltnisse, 
die sich durch starke Schwankungen kennzeichnen). Dies ist 
meiner Ansicht nach gerade durch eine aktive Abwehrfunktion 
der Kosinophilen zu erkliiren, die in die Gewebe wandern, wo 
die allergischen Prozesse ihr Spiel treiben. Dies ist die Grund 
lage der Bluteosinopenie, die also einer 
schreiben ist, welche wirklich bei allergischen Reaktionen 


beobachtet wurde. 


Fille mit) Komplikationen: Sie waren 5 an der Zahl; bei 
allen war das Herz affiziert, bei einem bestand ausserdem 
Gaumenkihmune. 

Nur bei einem Falle, Nr. 49, Krupp, war der Zustand 
lebensvefiihrlich, bei bedeutender Herzdilatation und weichem, 
unregelmiissigem Puls. Schlaffes, gelbbleiches Aussehen und 


schlechter Allgemeinzustand. Die Herzkomplikation trat im 
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Anfane der 4. Woche nach der Krankheit auf und dauerte 
mit Remissionen und Exazerbationen ca. 4 Wochen, worauf 
Pat. sich recht gut erholte. Die anderen Fille waren betriicht 
lich leichter und von mehr voriibergehender Natur. 

Aus dem im friiheren erwiihnten geht hervor, dass die 
Seruminjektion selbst so grosse Umwiilzungen im Blutbilde 
hervorruft, dass man nicht erwarten kann, etwas zu finden, 
was man als etwas fiir die Periode des Verlaufes der Diphterie 
komplikation Charakteristisches bezeichnen kénnte. Auch in 
der Periode zwischen Seruminjektion und Manifestation der 
Komplikation haben die Blutbildveriinderungen kein Sonder 
vepriige gegeniiber den anderen Fiillen. 

Unter diesen Umstiinden wird es von Interesse sein, wie 
das Blutbild dieser Patienten vor der Seruminjektion war 
Die Blutbilder dieser Fiille sind auf Tabelle [I], Fall Nr. 25, 
Tabelle IIL, Fall Nr. 24, 25 und 49 und Tabelle V, Fall Nr. 33 
zu finden. 

Wir sehen hier, dass sich 4 von den Fiillen durch eine 
im Verhiiltnis zum Krankheitsgrade auffallend geringe Links 
verschiebung auszeichnen. 

Das Material ist natiirlich klein, diese Ubereinstimmune 
ist aber gleichwohl bemerkenswert. Ich habe schon friiher als 
Grund eine moégliche Liihmang der Knochenmarksfunktion 
angefiihrt; dass man in solchen Fiillen eine diphteritische 
Komplikation in irgend welcher Form zu erwarten haben diirfte 
scheint nur plausibel zu sein. 

Das unmittelbare Verhalten der Leukozytenzahl, d. h. in 
den ersten Tagen nach der Injektion, habe ich schon friiher 
eingehend behandelt. In den Fiillen mit Komplikationen sind 
interessante Verhiiltnisse zu beobachten. So das protrahierte 
Mallen der Leukozytenkurve, im Falle Nr. 24, siehe Fig. 6 
und das voriibergehende Steigen im Falle Nr. 23, Fig. 4 

Im Kruppfalle war das Fallen der Leukozytenzahl noch 
protrahierter: Vor der Injektion: 16,840, 4 Stunden nachher 
16,520, am niichsten Tage 13,340 und an den folgenden Tagen 
15,300, resp. 14,560, 12,740, 12,980, 13,860, 12,780, 12,920 
11,800 und erst am 10. und 11. Tage auf 9,720 und 9,860 


’ 
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vermindert, um bei Kinsetzen der Serumkrankheit am 13. Tage 
auf 17,3500 zu steigen. 

Wir sehen also, dass die Zahl, nachdem sie am 1. Tage 
nach der Injektion etwas gefallen war, mehrere Tage auf 
ungefiihr demselben Niveau blieb. 

Bei diesem Patienten wurde eine Tracheotomie ausgefiihrt, 
und man kénnte geneigt sein, die Leukozytose mit dem opera- 
tiven Kingriff in Verbindung zu bringen; wenn man aber den 
weiteren Verlauf mit der schweren Myokarditis betrachtet, so 
hesteht aller Grund, die Leukozytose auf eine weitere Aktivi- 
tiit der Diphterie und auf Toxinresorption zuriickzufiihren. 
Der prompte Abfall der Leukozytenanzahl, der in den un- 
komplizierten Fiillen erfolete, ist als ein Kriterium fiir die 
Suffizienz der Serumdosis aufzufassen. Der Kruppfall hiitte 
also eine noch gréssere Serumdosis erfordert, und der 9yihrige 
Patient hatte doch schon im Laufe des ersten Tages 50,000 K 
Serum bekommen, davon 10,000 EF intravenés, und 2 Tage 


danach ausserdem 10,000 intramuskuliir. 


Kap. [V. Der Phenolzusatz im Serum. 


Wie schon friiher erwiihnt wurde, fiihrt man dem Orea 
nismus mit der Seruminjektion eine Phenolmenge zu, die 0,5 % 
der Serumdosis ausmacht. Die Maximaldosis des Phenols be 
triigt O,1 pro dosi und 0,3 pro die. Die Serumdosen, die dem 
entsprechen, sind demzufolge 8,000 und 24,000 EK, da 1 em? 
Serum 400 KE enthilt. Die toxiseche Wirkung des Phenols be 
vinnt bei Dosen von mit Symptomen, die im wesent 
lichen der Kinwirkunge auf das Zentralnervensystem zuzu 
schreiben sind: Leichte Unklarheit, ab und zu Delirium, Ohren 
sausen, Schwerhérigkeit. Die letale Dosis beginnt bei 8 —10 
Phenol. 

Wiirde man bei Behandlung der Diphterie die Maximal 
dosis des Phenols beriicksichtigen, so wiirde man in vielen 
Killen nicht weit damit reichen. Wie aus Tabelle XIT her 
voreeht, bekam keiner der Fille weniger als 8,000 EK Serum, 
nur 11 bekamen unter 24,000 E Serum, und viele bekamen 
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ihre Dosis als Kinzelgabe. Die Vergiftuneserscheinungen be 
ginnen indes erst bei Dosen, die 80—160,000 E Serum ent 
sprechen, und von da ab ist es wieder noch ein weiter Wee 
zur todlichen Dosis, die 640—800,000 Serum entspricht 


Schon der Phenolgehalt allein verbietet also die Anwendung 


solcher Dosen, abgesehen von der enormen Menge an Pferde 
serum, die dabei gleichzeitig eingefuhrt werden miissten, niim 
lich 1,600-—-2,000 em*, 

Die erwiihnten Phenoldosen und die ihnen entsprechenden 
Serumdosen gelten fiir erwachsene Individuen. Kinder reagie 
ren verhiiltnismiissig stiirker auf Phenol, so dass je nach dem 
Alter bedeutende Reduktionen der obenerwiihnten Zahlen 
notig sind. 

Gehen wir von schweren Diphteriefiillen aus, so kann man 
wie erwiihnt, auf die Maximaldosis des Phenols keine Riick 
sicht nehmen, und die ‘Toxikologie lehrt uns iibrigens, dass 
Vergiftungssymptome erst nach Resorption von 1—2 ¢ Phenol 
auftreten. Das Serumkonservierungsmittel selbst setzt also die 
Grenze fiir die Serummenge, die man geben kann, denn es 
versteht sich von selbst, dass man nicht zur schon vor 
handenen Diphterieintoxikation noch eine Phenolvergiftung 
hinzufiigen darf. 

Die erésste Kinzeldosis, die man einem erwachsenen Indi 
viduum von unserem norwegeischen Serum geben darf, soll also 
100,000 E nicht iibersteigen. Wie gross die Toleranz fiir Pheno! 
bei Kindern ist, dariiber konnte ich keine Angabe finden, das 
Kérpergewicht kann aber wohl als Grundlage zur 
der Toleranz dienen. Setzt man die Maximaldosis des Serums 
fiir ein erwachsenes Individuum von 70 ke auf 100,000 E fest 
so diirfte sie bei Kindern in verschiedenen Altersklassen nach 


dem Durchschnittsgewicht betragen: 


Fiir ein Kind von 1 Jahre: 14,000 E 35,0 em”? Serum 
2 Jahren: 17,000 E 4? 5 
3 : 20,000 E— 50,0 
4 : 23,000 E— 57,5 

25,000 E— 
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Fi ein Kind von 6 Jahren: 28,000 E 70.0 em® Serum. 


7 : 31,000 E— 77,5 

: 34,000 85,0 

9) : $37,000 E— 92.5 

10 40,000 E—100,0 

1] : 43,000 E—107,5 

» + 46,000 E—115,0 

13 : K—125,0 » 
14 : 57,000 E--142,5 
1D : 65,000 E—162,5 


Die grésste HKinzeldosis, die in den Fiillen dieses Mate 
rials verabreicht wurde, bekam Nr. 25, vel. Tabelle XII. Der 
Patient erhielt erst 60,000 E Serum intramuskulir und danach 
nach einem nur kurzen Intervall 40,000 E intravenés. In der 
Nacht war der Patient unruhig und etwas unklar. Am niichsten 
Morgen bekam er 30,000 E intramuskuliir und am niichsten 
Tage wieder 30,000 EK intramuskuliir. Auch in der zweiten 
Nacht war er unruhig. 

Hine sehr erosse Dosis bekam auch Nr. 24. Nach einer 
Injektion von 30,000 EK intramuskuliir und 30,000 E intravenés 
war Pat. in der Nacht unruhig und unklar. Er wurde von 
der Nachtwache im Korridor gefunden. 

Ks ist ja sehwierig, in diesen schweren Fiillen zu ent 
scheiden, wieviele von den Intoxikationssymptomen der Diph 
terie selbst zuzuschreiben sind, und wieviel auf der Phenol- 
resorption beruhen kénnte. Jedenfalls wissen wir, dass die 
Bedingungen fiir eine beginnende Phenolvergiftung gegeben 
waren. 

Abgesehen von den relativ seltenen Fiillen von primiirer 
Anaphylaxie gegen Pferdeserum, glaube ich, dass das Phenol 
der Grosse der Serumdosis eine engere Grenze setzt als die 
entsprechende Anzahl em* artfremden Serums. 

In den vorigen Kapiteln, besonders Kap. II, glaube ich 
eine hdmatologische Grundlage fiir die Richtung in der Diph 
terietherapie gegeben zu haben, deren Motto lautet: Grosse 


Serumdosen. 
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Wir haben nun gesehen, dass das Serumkonservierung's 
mittel selbst der Grésse der Dosis eine Grenze setzt. Der 
einzige todliche Fall in diesem Material war, wie erwihnt, 
ein 12jihriges Miidchen, das seit 40 Stunden vor der Auf 
nahme krank gewesen war. Sie hatte auf einmal 30,000 K 
intramaskuliir und 16,000 KE intravenés bekommen. Das Odem 
nahm = stiindia zu. 5 Stunden danach wieder 18,000 E in 
travends. 3 Stunden spiiter Exitus. Im Laufe von 5 Stunden 
hatte Pat. also 64,000 KE bekommen, was mehr ist als die 
Maximaldosis. 

Ks wurde durch icrversuche gezeigt, dass Blutserum von 
Patienten mit den schwersten toxischen Diphterien grosse 
Massen Diphterietoxin enthiilt, und wenn wir mit so grossen 
Dosen, wie sie tiberhaupt mit unserem norwegischen Serum in 
solchen Fiillen gegeben werden kénnen, keinen Kffekt sehen 
so liegt der Grund, vollig erklirlich, im grossen Toxiniiber 
schuss. Hs diirfte ein Mehrfaches der Maximaldosis erforder 
lich sein, und die Phenolmenge allein wiirde dann ausreichen 
um den Tod des Patienten herbeizufiihren. 

Man hat sich in den letzteren Jahren sehr bemiiht, ein 
Serum mit konzentriertem Antitoxingehalt herzustellen, und 
es sind solche Seren ausliindischer Krzeugungen in den Handel 
vebracht worden. Es versteht sich von selbst, dass nur solche 
Sera, und zwar in Dosen von mehreren hunderttausend Anti 
toxineinheiten angewendet, eine Aussicht auf Heilune der 
foudroyanten toxischen Diphterien bieten kénnen, und selbst 
dann ist die Aussicht meistens verine. 

Das héchstkonzentrierte Serum, das in der |. G. Farben 
industrie hergestellt wurde, enthiilt 2,000 per em” also 
eine Dmal so starke Konzentration wie unser Serum. Auch 
dem konzentrierten Serum sind 0,5 % Phenol zugesetzt. Von 
diesem Serum wiirde man einem erwachsenen Individuum eine 
Kinzeldosis von 400—-500,000 geben kénnen. (Kine solche 
Dosis wiirde 1,000—1,250 Kronen kosten). 

Im Laufe des Jahres, in welechem ich Gelecvenheit hatte 
die Diphterie in Stavanger zu verfolgen, kamen 3 Fiille der 
vor (Grad V). Den einen von 


allerschwersten toxischen Form 
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diesen Fiillen habe ich schon erwiihnt, bei den anderen war 
der Verlauf nicht besser. Schon vor Ablauf von 24 Stunden 
trat trotz der grésstméglichen Serumdosen (des gewéhnlichen 
Serums) der Tod ein. Man hatte das deprimierende Gefiihl, 
dass die Verabreichune des Serums ebenso gut hiitte unter 


lassen werden koénnen. 


Zum Schluss mébchte ich dem Chefarzt Einar Larsen, der 
mir Gelegenheit gegeben hat, das Material der Abteilung zu 
benutzen, dafiir und fiir das mir im Laufe der Arbeit er 


wiesene Wohlwollen meinen besten Dank auszusprechen. 


Zusammenfassung. 


Verf. hat an 38 Diphteriepatienten hiimatologische Unter- 
suchungen, Blutbild und Leukozytenzahl umfassend, nach 
folzendem Plane unternommen: 

Die Blutproben wurden unmittelbar vor der Injektion des 
Heilserums, 4 Stunden danach, am niichsten Morgen und am 
Morgen der folgenden $—4 Tage genommen. Weiter wiihrend 
der Serumkrankheit oder zu demjenigen Zeitpunkte, da ihr 
eventuelles Auftreten erfahrungsgemiiss zu erwarten gewesen 
wiire, sowie spiiter wiihrend der Rekonvaleszenz. 

Dieselben Untersuchungen wurden an 7 Bazillentriigern 
vorgenommen, weiter an 7 Patienten, die grésstenteils an 
diphteroiden Anginen litten. Siimtliche Untersuchte bekamen 
Diphterieheilserum. 


Kap. Das Blathild ‘der Diphterie vor der Seruminjektion. 


Ks herrscht keine Gesetzmiissigkeit zwischen Leukozyten 
zahl und Krankheitsgrad, im allgemeinen kann man aber sagen, 
dass die Diphterie eine Hyperleukozytose mittleren bis hohen 
Grades hervorruft, da 22 der 38 Fiille eine Leukozytenzahl von 
ungefiihr 15—30,000 hatten. Bei einem Patienten mit einer 


leichten Dipbterie wurde Leukopenie gefunden. 
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Auch die Linksverschiebung der Neutrophilen zeigt keine 
regelmiissige Ubereinstimmune mit dem Krankheitserad, nur 
eine gewisse Tendenz in dieser Richtung. Die Linksverschiebung 
ist in schweren Fiillen hiiufig paradoxal niedrig, was als ein 
Ausdruck einer diphterotoxischen Kinwirkung auf das Knochen 
mark aufgefasst worden ist. 

Besonders in den schweren Fiillen finden sich an den 
Neutrophilen degenerative Krscheinungen, die oft als Vakuoli 
sierung des Protoplasmas auftreten. 

Was die Lymphozyten betrifft, wurde ihre absolute Anzahl 
nur in 3 Fiillen unter dem Normalwert gefunden, so dass die 
in den Blutbildern so hiiufig vorkommende niedrige Lympho 
zytenprozentzahl nur ein Ausdruck der Abhiingigkeit dieser 
Zahl von der neutrophilen Hyperleukozytose ist. Die Lympho 
penie ist also mit Ausnahme der 3 Fiille nur relativ. 

Die Prozentzahl der Monozyten ist in 11 Fiillen 10% 
und in den anderen Fiillen normal, was in Anbetracht der 
Hyperleukozytose bedeutet, dass die Diphterie absolute Mono 
zytose hervorruft. 

Die Kosinophilen treten normal in so geringen Zahlen aut 
dass es bei Differentialziihlung der Hyperleukozytosen ein reiner 
Zufall sein mae, ob unter den 200 Zellen, die veziihlt werden 
| oder 2 Kosinophile gefunden werden. Die Aneosinophilie, 
welche in der Hiilfte der Fille vorkommt, braucht also keine 
absolute Aneosinophilie zu bedeuten. 

Bei Nasendiphterie wurde eine schéne Ubereinstimmung 
zwischen Blutbild und klinischem Bild gefunden. 


Kap. Il. Die Leukozytenzahl nach der Seruminjektion 


Bei gesunden Individuen (den Bazillentriigern) zeigt die 
Leukozytenzahl unmittelbar nach der Seruminjektion entweder 
Steigerung, oder sie bleibt unveriindert. Sie zeigt jedenfalls 
kein Abnehmen. 

Bei den Diphteriepatienten zeigt die Leukozytenzahl in 
21 von 38 Fiillen schon 4 Stunden nach der Injektion Ab 


nahme, am niichsten Morgen war dies bei 31 von den Patienten 


4 

4 
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der Fall. Das Absinken der Leukozytenzahl erfolgt sozusagen 
kritisch. 

Der Verfasser hiilt dieses Absinken der Zahl fiir einen 
Ausdruck der Antitoxinwirkung und zieht aus dem klinischen 


Verlauf dieser Fiille die Folgerung, dass ein deutliches Ab 


nehmen der Leukozytenanzahl am_ niichsten Morgen — also 
16—20 Stunden nach der Injektion bedeutet, dass die 


Serumdosis veniigend gross gewesen war. 

In den Fiillen, wo die Hyperleukozytose entweder zunahm 
oder unveriindert blieb, wurde mehr Serum gegeben, und erst 
wenn Gleichgewicht zwischen Toxin und Antitoxin eingetreten 
war, sank die Leukozytenzahl ab. Ist also die Leukozytenzahl 
am niichsten Morgen gestiegen oder unveriindert, so ist es be- 
griindet, mehr Serum zu geben. 

An einigen schweren Anginafiillen wurden sowohl die 
klinischen als die hiimatologischen Verhiiltnisse nach grossen 
Serumdosen studiert. Der Verfasser hat bei diesen Fiillen die 
selbe beschleunigte Heiltendenz und dieselbe Wirkune auf die 
Leukozytenzahl gefunden wie bei der’ Diphterie, und zieht die 
Kolgerung, dass der Inhalt des Serums an artfremdem HKiweiss 
als generelles Reizmittel sowohl bei Diphterie als bei Angina 
die beschleunigte Tendenz zur lokalen Demarkation und Ab 
stossung des Belages bewirkt. 

Bei der Diphterie tritt noch das Antitoxin hinzu, so dass 
hier sowohl eine spezifische als eine generelle Wirkung des 


Serums besteht, die miteinander Hand in Hand arbeiten. 


Kap. Das Bluthild nach der Seruminjektion. 


Mit der klinischen Besserung nimmt die Neutrophilie ab. 
Die Linksverschiebung dagegen nimmt zu oder bleibt unver 
iindert, um erst im weiteren Verlaufe der Rekonvaleszenz gegen 
die Norm hin zu sinken. 

Die klinisch scharf markierte Abwehrphase, die auf die 
Seruminjektion folgt, findet man nur in wenigen Fiillen von 
einer monozytiiren Abwehrphase im Blutbilde begleitet. Wenn 


die monozytiire Reaktion, die als Ausdruck immunbiologischer 
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Prozesse aufgefasst wird, hier meistens fehlt, diirfte der Grund 
nach Ansicht des Verfassers darin liegen, dass der Oreanismus 
durch die Seruminjektion im wesentlichen Grade der sonst ihm 
zufallenden Aufgabe einer aktiven Antitoxinproduktion ent 
hoben wird. 

Dass der lymphozytiire Apparat durch die Seruminjektion 
vereizt wird, zeigt das konstante Auftreten von Plasmazellen, 
besonders das von Tiirkschen Reizzellen. Diese Krscheinune 
erreicht ihren Héhepunkt 7—14 Tage nach der Injektion und 
ist am ausgesprochensten bei den Serumkrankheitsfiillen. Das 
Maximum betrug 8—9% Plasmazellen. 

Klinisch entsprechen diesem hiimatologischen Befund die 
Lymphdriisenschwellungen, die nicht selten die abschliessende 
Klimax der Serumkrankheit bilden besonders als schwere 
Lyimphome am Halse. 

Wiihrend der Serumkrankheit nahm die Leukozytenzah! 
wie Verfasser fand, meistens zu. In keinem Fall bestand 
Leukopenie, die nach v. Prrqurr das gewohnliche sein soll. 
Ditferentialziihlune wiihrend der Serumkrankheit zeiete Neu 
trophilie und meistens zunehmende Linksverschiebung, gewohn 
licherweise 20-——40 %,. 

Die Kosinophilen: Schon 2-—3 Tage nach der Seruminjek 
tion zeigt die Prozentzahl der Kosinophilen in manchen Fiillen 
recht hohe Werte. Diese hohen Werte wurden weit hiiufiger 
bei den Fiillen ohne Serumkrankheit gefunden als bei denen 
mit Serumkrankheit. Spiiter nimmt die Prozentzahl der Kosino 
philen im Verlaufe der Serumkrankheit ab. 

Auf Grund dieser Kreebnisse meint der Verfasser, dass 
die Kosinophilie mehr ein Ausdruck der Abwehrreaktion des 
Organismus gegen das Serum als Allergen, als ein Ausdruck 
des eigentlichen allergischen Zustandes ist. Die abnehmende 
KHosinophilie wiihrend der Serumkrankheit mag dadurch erkliirt 
werden, dass die Kosinophilen in die Gewebe wandern, wo sich 
die allergischen Prozesse abspielen. 

Die Fille mit Komplikationen. Kin Patient starb an 
maligner, toxischer Diphterie schon 8 Stunden nach der Serum 
injektion (Krankheitsdauer 40 Stunden). Das Blutbild zeigte 
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ausgesprochene Neutrophilie, vereinzelte Myelozyten und eine 
hochgradige Lymphopenie, nur 2.5%. In 5 anderen Fiillen 
traten im spiiteren Verlauf Herzkomplikationen ein. Wiihrend 
der Zeit der Komplikationen zeigten die Blutbilder nichts 
Charakteristisches. Vor der Seruminjektion aber wiesen 4 
dieser Fiille eine im Verhiiltnis zum Krankheitsgrad auffallend 
niedrige Linksverschiebune auf. 

Der Abfall der Leukozytenzahl war in diesen Fiillen 


meistens protrahiert. 


Kap. LV. Der Phenolgehalt des Serums. 


Wenn man Serum injiziert, wird dem Organismus Phenol 
in einer Menge von 0,5 % der Serumdosis zugefiihrt. Die Se 
rumdosen, die den Maximaldosen pro dosi und pro die des 
Phenols entsprechen, sind 8,000 beziehungsweise 24,000 A.E. 
Serum, wenn | em’ Serum 400 A.EK. enthiilt. 

Diese Dosen miissen oft iiberschritten werden, um ge 
niigende Wirkung zu erzielen. 

Fiir Krwachsene treten Symptome einer Phenolvergiftung 
nach Resorption von 1—2 ¢ ein, was also einer Zufuhr von 
80—160,000 A.K. Serum entsprechen wiirde. Das Phenol be 
schriinkt daher die Serumdosis auf ungefiihr 100,000 AE. 

Kiir Kinder hat Verf. die Maximaldosis im Verhiiltnis zum 
Kérpergewicht berechnet. Fiir ein Ijiihriges Kind ist danach 
die Maximaldosis 14,000 A.K. Serum. 

Bei den schwersten, toxischen Diphterien kann man mit 
dem gewohnlichen Serum (400 A.K. pro cm*) keine geniigenden 
Dosen erreichen, ohne dass man der schon vorhandenen 
Diphterieintoxikation eine gefihrliche oder letale Phenolver- 
giftung hinzufiigen wurde. Solche Fille diirften daher nur mit 


konzentrierterem Serum behandelt werden. 


Literatur. 


BIORN-HANSEN, H.: N. Mag. f. Liegev. 85, S. 1258, 1924. 
Acta Paediatr., Vol. XIV, Suppl. I, 19382. 
BRANDT, T.: N. Mag. f. Liegev. 85, S. 844, 1924. 
Ibid. S. 580, 1925. 


Depre, Ramon, G. et Etude 
Acta Paediatr. Vol. XI, Stockholm 1930. 

Hoyer, R. N. Mag. f. Leegev., 91, S. 972, 1930. 

ENGEL, C. S.: M. Kb. Nr. 5, S. 158, Jan. 1933. 


le 40 cas de diphteérie 


Fiscun, R.: Diphterie, N. Deut. Klin., Urban u. Schwarzenberg. Berlin 1928 

HIANSEN, K.: Allergic, Anaphylaxie, Idiosynkrasie, Ibid. Berlin 1928. 

Urticaria u. Quinckeddem. Ibid. Berlin 1952. 

Krenn, Entstehung, Erkennung u. Behandlung innerer’ Krankheiten 
Bd. | und Il. F.C. W. Vogel, Berlin 1932-—33. 

Lust, F.: Diagnostik und Therapie der Kinderkrankheiten, Urban u. Schwa 
zenberg, Berlin u. Wien 1929. 

A MADSEN, Lierebog i Intern medicin, Bd. 1, Gyldendalske Boghandel 
Kobenhavn 1927. 

A.: Folia Haematologica, 47, S. 1-144. 

OPSAHL, R.: Tidskr. f. d. N. Liegef., 53, S. 1258. 

Vv. Prrquer u. Scuick, B.: Die Serumkrankheit, Franz Deutich, Leipzig u 
Wien, 1905. 

PouLsson, Lehrbuch der Pharmakologie. 

SCHILLING, Das Bluthbild und seine klinische Verwertung, Gustay Fischer, 
Jena 1933. 

Usrvepr, Y.: Lierebog i Intern Medicin, Bd. Gyldendalske Boghandel 
Kobenhavn 1927. 

Owrk, A.: N. Mag. f. Livewev. 87, S. 484, 1926. 


JEAN LANGE 
‘ 
| 
| 
| 


The Proceedings of the Pediatric Association of the 
South of Sweden. 


Edited by 


GRETA MUHL, 


Secretary to the Association. 


Meeting held at the Flensburg Hospital i Malmé, June 14, 1931. 


G. Munn: Case of pyonephrosis. 


Ingrid H. born July 15, 19380. First child. Birth weight 
3420 grams. During the first 3'/2 mo:s mixed feeding, later 
artificial feeding. The child was always very fretful and to the 
mother it appeared to be in pain very often. At 3 mo:s of age 
pus in the urine was diagnosed and during the following 4 mo:s 
the child was treated with various urinary antisepties. The 
amount of pus was at least during the later period very large. 
Vomiting has occurred now and then but never of marked se 
verity. The inerease in weight has been satisfactory. When 
| first saw the patient she was a 7'/: mo:s old, very fretful 
child with pale complexion and loose flesh. Considering her long 
illness her general condition was surprisingly good. Weight 7800 
grams, corresponding to her age. The abdomen seemed large. 
No tumor could be palpated with certainty but the lower right 
region of the abdomen felt as if filled out. The urine was 
very cloudy and contained masses of pus cells. From other in 
ternal organs: 0. Hemoglobin: 45 (Sahli). Pirquet; neg. X-ray: 
(Carlsten) The left kidney shadow appears indistinetly, but. it 
seems to be of normal size, or perhaps somewhat small. On the 
right side a shadow is seen in the kidney’s place, somewhat 
lowered, which has kidney form but is very much enlarged, 
several times larger than the left. No calcium shadows or con 
crements are to be seen. The pathological process which causes 
the enlargement on the right side can not be studied in detail 


on the films now taken. 
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As it in this case was a question of a disease which probably 
was congenital, with an enlarged kidney and exceedingly purulent 
urine, the most probable diagnosis was a congenital hydrone 
phrosis which had become infected. As the child’s good general 
condition and the picture of the right kidney made it very likely 
that the left kidney was intact, the child was transferred to the 
surgical department Mareh 5, 1931 for operation. An attempt 
at ureteral catheterism was unsuccessful but a new X-ray exa 
mination went to prove that the left kidney was normal. Under 
such conditions and beeause surgical operation seemed to be the 
only possible way of guaranteeing the child health, she was 
operated on April 7, 19381. The pat. was then $!'/2 mo:s old 
During the operation (L6fberg) the right kidney was found to be 
of the size of an orange. The renal pelvis and ureter were fore 
fingerthick all the way down in the pelvis minor with thin walls, 
fluctuating and sinous. <A blood-vessel (art. sperm.?) passed from 
the lower end of the kidney down into the pelvis minor along 
the lateral side of the ureter. After isolation, double ligature 
and secession of the renal blood-vessels the ureter was followed 
under careful preparation down into the pelvis minor. The 
ureter was just as expanded all the way down to where it was 
crossed by the above-mentioned blood-vessel. This was ligated 
and cut off and the ureter ligated and cauterized. The kidney 
was then taken out whole. The cut surface of the kidney showed 
that it consisted of a thin-walled shell, without parenchymal 
tissue, in the lower pole only was there a semilunarly formed 2 
em. wide portion of kidney tissue with interstitial fatty white 
spots here and there. The enelosed fluid was slightly cloudy 
The renal pelvis and the ureter were thin walled, maximally ex 
panded. The kidney weighed 280 grams and was 9 em. long 

For the fulfilment of the kidney function this kidney was 
surely of no value at all. On the other hand it probably con 
stituted a perpetual risk of infection for the other kidney and 
for the development of a general infection. A short time after 
the patient's release from the hospital her urine was normal and 
she has since then been in good health. 

Congenital hydronephrosis is even in early infaney probably 
not so rare as we commonly believe, but the diease is relativels 
seldom diagnosed at this age. In some cases the disease pro 
ceeds for a long time without symptoms, in others there are 
actual symptoms such as pains, as in this case, but these are 
not, as in this case, sufficiently considered. As long as the 
hydronephrosis is not infected and the tumor not palpable, the 
diagnosis is impossible without special urological methods of 


| 

j S300 
‘ 


THE PLEDIATRIC ASSOCIATION OF THE SOUTH OF SWEDEN 301] 


examination. The X-ray diagnosis is often not evidence enough. 
During infancy ureter catheterism and retrograde pyelography is 
often impossible to perform and the intraveinous method at this 
age gives much trouble as it is necessary to inject large amounts 
(25—40 cc.). Better methods in this branch are being worked 
out. A large tumor which as yet is not infected can be mistaken 
for a malignant kidney tumor. Sooner or later infection appears, 
usually hematogenic, followed by the symptom of pyuria. Purulent 
pyeloeystitis is however so common in infancy that this symptom 
is not regarded very much. If the pyuria lasts long the possi 
bility of a congenital malformation should be considered. First 
of all one should consider the possibility of hydronephrosis, it 
would then probably be diagnosed more often than heretofore. 
If it is unilateral it may be possible to operate and remove it. 
It is then obvious that it is of importance for the outcome of 
the operation, that this is done while the child’s general con 
dition is relatively good. If the malformation is bilateral, which 
unluckily often is the case, therapy of any kind is hopeless. 


2. Endocrine disorder. 
Berau: Case of septicemie angina. (Summary). 


A 14-year old boy, who fell ill Jan. 8, 1931 with sore 
throat, earache and slight cough, was remitted to the hospital 
for contagious diseases diagnosed as scarlatina+t otitis. When 
examined there the boy had an exanthema, a slight angina, 
a purulent otitis, which was in no way remarkable, and an in 
filtration in his left forearm. Temp. 40,1. 

The appearance of the exanthema excluded both scarlatina 
and typhoid fever. Ficker’s test also neg. In throat test strepto 
cocci, no diphtheria. In the blood hemolytic streptococci. The 
diagnosis streptococcal pyemia was by this means certified. As 
there were no indications for assumig that the general infection 
was of otogenous origin we considered it to have emanated from 
the patient’s streptococcal angina. 

Later on in the progress of the illness an uncomplicated 
mastoiditis appeared, was operated on Jan. 13 and completely 
cured. The infiltration in the left forearm liquefied and was 
opened Jan. 17. Later abscesses were formed on the neck and 
right shoulder, which, however, never went to liquefaction. The 
temperature was remittent, from Jan. 1 to 27 several chills. 
Since Febr. 2 entirely afebrile. Febr. 6 the streptoeoeei had dis- 
appeared from the blood. March 38 the pat. was discharged 
entirely cured. Whispering then heard at 5 meters distance, 
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The treatment, besides the surgical, consisted of injections 
of antistreptococeal serum, omnadin, trypaflavin. 

When the diagnosis: ‘general infection with hemolytic strepto 
cocci’ was ascertained, the prognosis of the case appeared very 
vrave. The pat:s good general condition, the condition of the 
pulse and heart, were, however, facts which were somewhat pro 
mising. 

The successful issue is an eloquent evidence, that the dia 
vnostic and terapeutic problems, that the case involved, had been 


correctly solved. 


I. M. Harcer: Case of morb. Basedowi in an 8-year old. Acute 
onset 3 months ago with typical Basedow symptoms and mo 
derate struma parenchymatosa. The muscular irritation was 
of pronounced choreiform type. During 1 month's hospital 
treatment (sedatives, Krogh's diet) obvious improvement tho 
not absolute return to health. Remarkably small increase of 
metebolism in comparison with the other symptoms during 
the climax. 


a. M. Harcer: 2 cases of ichthyosis simpler, both familial, one of 


more hystrical, the other of nitidal type. 


G. Case of spontaneous puenmothoras. 


Bertil N. born Nov. 6. 1928. Admitted to the Flensburg 
hospital Mar. 2, 1931, 2 years old. The mother dead in con 
sumption at home Oct. 5, 19380. The pat. had measles in Dee 
1930. 

Had fallen ill acutely Febr. 2, 1931. Febr. 28, diagnose 
Bronechopneumonia. Present state: Weight 11000 grams. Tall, 
slender boy. Long eyelashes, sunken-in eyes. Temp. 39,5, during 
the first week varying between 38 and 39. Left lung: Greatly 
increased dulness from angulus downwards, weak respiration with 
abundant pleural rales. Heart: O. Abdomen: O. Urin: Trace of 
albumin. Hemogl. 40 (Sahli). Pirquet: neg. Mantoux: pos. for 
mgm, Fahraeus: 62 mm. No tubercle bacilli in sputum 
Guinea-pig test on the. neg. Apr. 9, 19381. 

Mar. 3, Masses of rales over both lungs, otherwise as before 

Mar. 17, Feeble respiration over left lung. Many rales over 
front of same. 

Apr. 8, X-ray: Almost entire pneumothorax on left side with 
about a coffeecup of free exudate. At the apex and medially in 
front a small part of the lung is still expanded; its appearance, 
however, does not allow any conclusion as to whether the. foci 
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are present or not. There is, however, nothing that specially 
indicates such foci. The right lung is without any certain changes. 
Carlsten). On the same day, Apr. 9 dulness as before over left 
lung. The resp. sounds at the apex normal in front down to 
the mamillary level, lower down weaker. Even in back normal 
resp. sounds down to '/2-angulus, lower down weak but not extin 
guished. Masses of rales in front and at the angulus. 

The clinical status being about the same, the X-ray showed 
on Apr. 4: The gas in the left pleural cavity has increased and 
the heart is pushed over to the right. The liquid at the bottom 
has increased and its movements are slow and sluggish as those 
of thick pus. The right hilum appears more dense than before. 
(Carlsten). 

Apr. 26, Thoracentesis. 35 ec. thick pus was removed. The 
pus contained pneumococci. May 12, the exudation (X-ray) had 
disappeared without having to perform any new thoracentesis 
and the pneumothorax cavity had begun to decrease. After a 
month more the pat. was cured. 

The lung process whieh in this case led to the formation 
of a pneumothorax had undoubtedly been a bronchopneumonia. 
This is also mostly the case during childhood. It is true that 
the child showed a pos. tuberculin reaction but the X-ray pietures 
as well as the finding of pneumococe bacilli in the pus simul 
taneously with neg. tubercle bacilli tests in both sputum and 
guineapig, argues in favour of this. The clinical symptoms were 
remarkable. Opposite to what the condition is in artificial pneu 
mothorax in adults, the respiratory sounds were in spite of the 
widely extended pneumothorax, audible over the whole lung all 
the time, tho distinetly decreased over the lower part. In the 
upper part the sounds were hardly weakened. The pulse rate 
was high in comparison with the temp. 
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S. RANKE: Case of tuberculids. 
8. Case of Salaam spasms. 


9. G. Muu: Treatment of erysipelas in infants (under 1-year old). 
Published in detail in another journal. 


10. G. Munn: Nanosomia. Demonstration of a 2-year old child 
of proportional dwarfish stature and = size combined with 
idiocy which since shortly after birth showed signs of congenital 
brain disorder. 
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Ka. AP KLERCKER: Circumseribed hyperkeratosis. 

2 Ky. AF Vaccinia secondaria in mucous membrane 
3. SS. Stve: Acetonic emesia, its etiology and treatment. 

| S. Stve: Case of porencephalia diagnosed intra vitam. 

5. S. Stve: 2 cases of encephalitis. 

6 N. Linpquistr: Case of hemolytic anemia. 

7. N. Linpquisr: Case of hemorrhagic diathesis. 


Meeting held at the Children’s Hospital, Gothenburg, May 29, 1932. 


A. 
N. 


te 


detail in Acta pediatrica 1932 (Festival publication in honor 
of Prof. Jundell). 


A 
It 


may be 
at least 


causes remain undiagnosed because one does not think of it or 


because 


what we are used to seeing in older patients. As to the was 
these diseases are conveyed to infants, this can take place either 
thro contact infection from a contagion in the vicinity or when 


a 


other foodstuffs. In breast fed children it has been proved at 
least concerning typhoid bacilli, that these can be conveyed via 
the mammal glands with the breast milk. Besides this para 


ty phoid 


observed, 

Concerning special diagnostic features in infant paratyphoid 
there is 
is remarked that the diagnosis is made difficult thro the blood 
picture's 
agglutination in the serum during a long time. The surest way 
of determining the diagnosis is thro bacterial culture 

I shall now summarily give an account of the course of a 


WALLGREN: Demonstration of a case of Erythema annulare 


JOHANNSEN: Congenital diaphragmatic hernia. Published in 
WALLGREN: Hepatolenticular disease (Wilson's disease). 


LANDAU: Paratyphoid fever in an infant. 


is well known that paratyphoid as well as typhoid fever 


paratyphoid infection in a newborn girl, which to me seems 
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Meeting at the Childrens’ Hospital in Lund Dec. 13, 193%. 


seen in infants but the frequency is probably not large 
not in our country. It is however very likely that many 


the course of the illness often is quite different from 


question of artificially fed children thro cows’ milk or 


sepsis in newborns thro diaplacentar infection has been 


very little mentioned in handbooks, but about typhoid 


continued leucocytosis and the absence or weakness of 
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remarkable, because of the infeetion’s slight influence on the 
child’s temperature and general condition. 

On Sept. 26, 1931, the mother, aged 28, was admitted to 
the Contagious Hospital for paratyphoid B, verified by bacterial 
tests. She had been delivered on Sept. 10, at Géteborgs Private 
Lying-in Home. The third day after delivery she was taken 
ill with diarrhea and on the 7th day had high fever, which 
continued (39 C.) when she was taken to the Contagious Hospital 
on the 16th day. The course of the disease was uncomplicated 
and she was quite afebrile 6 weeks after having fallen ill. 

The child was admitted to the hospital together with the 
mother. At the Lying-in Home she had had a slight fever 
with a max. of 37,9 C. on the 7th to T1lth days after birth, 
but was otherwise entirely well, no diarrhea, no drowsiness. 
Weight at birth only 2650 gm. 

On admittance to the Contagious Hospital 16 days after 
birth she was, considering her weight at birth, in a good general 
condition tho small and with sparse flesh. Made attempts at 
holding up her head, not drowsy. Temp. 37,1 C. In the capil 
litium a small furunele. Findings from the inner organs: umbi 
lical hernia, liver palpable, spleen palpable? Lungs and_ heart: 
nothing abnormal. Stools smooth and normal. The patient con 
sequently seemed to be in perfect health. The spleen, however, 
heeame distinctly palpable after a few days, and in searehing 
for an explanation of this, [| naturally came to think of the 
child's also being infected with paratyphoid. A specimen of the 
stools was sent to the bacteriological laboratory, where the pre 
sence of paratyphoid B. was ascertained. On further examination 
Kicker’s reaction was positive for paratyphoid 1/250 and Widal’s 
1/640. White blood cells 7,500, of which 42 % were polynuclear, 
ls % lymphocytes, 3 % eosinophile leucocytes, and 10 % mono 
nuclear and transitional forms. Microform of Fahraeus test: 6 mm. 

During the further course of the disease the temperature 
showed a couple of small elevations (max. 37,9) in connection 
with the softening of the couple of furuncles, but otherwise the 
patient was afebrile. Stools three times daily, but not of diarrhea 
type. No vomiting. Increase in weight continual and satis 
factory, 600 gm. in 25 days. As early as 13 days after admit 
tance two stool tests were free from paratyphoid bacilli. The 
patient was discharged after 25 days in an excellent condition. 

In looking over the case, we must acknowledge that if we 
had not known of the mother’s infection, that of the ehild most 
probably never would -have been discovered. The slight fever 
gives no information, the condition of the stools hardly differs 
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from that of dyspeptic disorders, sometimes found in quite healthy 
breast-fed children during the first month, the general condition 
did not indicate any specific disease. The only symptom which 
could possibly Jead to the suspicion of paratyphoid was the 
palpable spleen, but generally such a palpable spleen in an infant 
without other obvious symptoms does not in the first place suggest 
a typhoid disease; usually we then search for the. or lues, o1 
some disease of the blood. As unexplained splenic hypertrophy 
in infants is not altogether unusual we perhaps ought to re 
member to make an agglutination reaction in hunting for the 
etiology Furunculosis is also not specific but can be taken as 
an observandum. The blood analysis however gave no indication 

To me the case seems of interest mainly because of its 
moderate course. What can the cause of this be? The same 
bacteria caused a more typical course with high fever in the 
mother and a nurse who was taken ill later on. As to whether 
the mother was incubated before partus or was infected after 
wards is impossible to ascertain. It seems to me to be in favor 
of the first alternative that the mother had catarrhal symptoms 
from the intestines as early as 3 days after delivery and that 
only secondary case occurred the Home and this was the 
nurse who had taken care of the mother, and who did not fall 
ill with fever until the same day that the mother left the Lying 
in Home. The child had no fever before the 7th day after birth 
and could therefore, of course, have been infected after birth 
We find it easy to conceive that the child could have received 
antitoxin with the mother’s milk simultaneously with the bac 
teriae, and in that way have become passively immunised, which 
then caused the torpid course of the illness. Michels, however 
denies that agglutinines can be conveyed from mother to child 
and absorbed through the intestinal wall. 

A question of practical interest is whether a child should 


be separated from a mother infected with typhoid. Handbooks 
advise this absolutely. From the case reported here we learn 
that this should) be done with discrimination. It is naturally 


advisable in case typhoid is diagnosed in a mother, to separats 
her from the child for the time being, but the milk secretion 
should) be retained by pump or hand expression and a careful 
search for symptoms of infection in the child should be under 
taken even if they only can be found by direct examination. It 
is most likely that the child has become infeeted also and under 
such circumstances there is nothing to hinder letting it have the 
mother’s breast if her general condition -allows it. 

The milk production, of course, reduces considerably during 
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these diseases, as was the case here, so that extra cow's milk 
formulas must be added, but we were quite successful in reesta 
blishing the funetion Jater. The child has since her discharge 
taken full amount from the mother and developed normally in 
every way. The spleen was still palpable at 7 mo:s of age, one 
fingerbreadth below the costal arch. 


5. A. LANDAU: Demonstration of an apparatus made by Dr. Wolb 
for obtaining larger specimens of blood from infants. 


6. B. Srranpquist: Transitional duodenal stenosis in a newborn. 


7. N. FAXEN: A preliminary report on the blood picture in infants 
under entirely physiological conditions. 


KE. Gamstrepr: On the inerease in length of infants with pylo 


rospasm. 
9. A. WALLGREN: 4 cases of anaemia neonatorum. 
10. B. SrrANDQUIST: Condition simulating diabetes. 
11. N. JOWANNSEN: Case of acute gastrointestinal hemorrhage. 


A 13-year old girl. Poliomyelitis at the age of 2'/2 years. 
Adenoids taken Mar. 4, 1932. At that time she also had sinu 
sitis. Since a week ago increasing pallor. During this period 
the parents observed that the stools were black. Attended school 
April 20 and 21 a little fever, (max. 38,5) and abdominal pain 
near the navel. No vomiting. 

April 4: Present condition: Waxy pallor, temp. 37,8 p.m. 
Pulse 146. No dizziness. Soft systolic murmur. Abdomen soft 
and insensitive. Liver and spleen: 0 (Was sent to a hospital). 

April 22: Severe abdominal pains during the last 24 hours, 
moaning. Was given pantopon during the night, no suffusion,. 
No hemorrhage of the mucous membranes. Joints: 0. Blood: 
Hgl 35 %. blood corpuscles: 1,560,000, —Thrombocytes: 
256,000. Bleeding time: 8 min. Coagulation time: 6 min 
Urine: 0. 

Therapy: Starvation, enemas,- Calcium Sandoz intramuse., 
Hemoplastin and Coagulén. During the following days severe 
abdominal pains, nausea, vomited once. The pains were now 
and then so severe that the patient cried out, moaned, turned 
and twisted about. Repeated spasmalgin injections. ‘Temp. some 
what high (max. 38,3), decreased slowly to afebrility in a week. 
The abdomen somewhat tympanitic, doughy, but no distinct 
sensitivity nor resistance. Liver spleen: 0. No visible 


hemorrhages. Rumpel-Leede neg. 
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April 25: Almost without pain exept after enemas. Because 
of this, spasmalgin twice daily. Carlsbader cream $500 ec. per 
os in spoonfuls was tried. Obvious nausea resulted from this; 
vomited once. The following 3—4 days continual nausea after 
eating. Not until April 28 subjectively without symptoms 

The stools were black the first few days. After an enema 
April 28 discharge of rather a large amount of a yellowish liquid 
mixed with mucus, which when strained left a considerable 
remainder consisting of light yellow, clear mucus with stale odor 
Weber test constantly neg. after the first 2 weeks. 

The anemia was first treated with daily injections of He 
mostyl, later Hzmostyl per os, Idozan, and after May 10, Fe 
Red. I gm. * 3. 

May 24: Hgl. 78 % Red. corp. 3,840,000, (Thrombocytes 
287,820. Fahraeus °/iz General condition now excellent 

May 25: Rectosecopy without comment. 

May 25-—27: X-ray: High intermediate layer. Somewhat 
increased mucal folds in the stomach. Otherwise nothing patho 
logical from the stomach and duodenum. No retention 

X-ray passage: showed nothing of comment in the intestines 

May 28: Stomach examination (Ewald’s test meal was aspir 
ated thro a narrow duodenal prope). Well digested. No mucus 
Total amount 260 cc. Kongo +. Free HCL 50. T. A. 80. 

Here we thus have a case of profuse hemorrhage in the 
gastrointestinal canal, a hemorrhage which continued over a week 
and led to a severe secondary anemia. The bleeding was accom 
panied by severe abdominal pain and ileus-like symptoms, also 
a moderate rise in temperature, 

The disease one first thinks of to explain the symptoms is, 
| believe, purpura abdominalis Henochi. The servere pain in 
connection with the hemorrhage, pains which really were so 
severe that they at one period actually dominated our whole 
interest and had to be treated very energetically, pains which 
have not been present before or after the hemorrhage, argue in 
favor of this diagnosis. It is true that hemorrhage in the skin 
and mucous membranes was missing, as also symptoms from the 
joints, but this circumstance can not be said to exelude a pur 
pura Henochi. The condition of the blood in this disease is, as 
is well known, often absolutely uncharacteristic. Thrombopenia 
can often be missing, sometimes abnormally high counts can 
even be found. 

A Mechel’s or duodenal diverticulum can also give the picture 
in question as we recently have been reminded of thro a case 
which WALLGREN first and later, (after operation) Edberg also has 
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described. (Liikaretidningen 1928, page 1019). The operation 
showed an inverted diverticulum at flex. duodenojejunalis with 
aberrant stomach mucosa which caused the hemorrhage, either 
thro invagination or thro ulceration of the mucous membrane 
begun in some other way. In spite of the large difference in 
age between the two patients the resemblance in the picture of 
the disease is striking. 

That the blood must have come from high up in the inte 
stine or from the stomach is proved by the tar-like stools. The 
severe pains can very well be explained as invaginations symp 
toms in an inverted diverticle, as also the ileus-like condition 
The above mentioned muecal discharge also tends to make a 
condition of invagination suspected. But we must also bear in 
mind that even Henoch’s purpura can give invagination symp 
toms. That the X-ray examination was negative does nut actually 
mean anything at all as WALLGREN-EDBERGS’ case shows. 

Of course an intestinal polypus can give similar symptoms, 
tho there is generally continued or intermittent occult melaena, 
which at least as yet has not been the case in my _ patient. 

In a ease like this a common uleus duodeni must certainly 
also be considered, tho it is very rarely met with at the age of 
our patient. Here however there existed a gastritis with hyper 
acidity and hypersecretion. Negative X-ray findings and the 
absence of uleus history can of course not exclude such a diag 
nosis. It would however be hard to fit in the severe pain and 
the rise in temperature. 

1 am of the opinion that a purpura Henochi and a diverticle 
are the two diagnoses which must be considered first but I do 
not think it possible to make any certain diagnosis. 

Laparotomy has been in question but I have not thought it 
possible to urge it. I have instead put the girl on a gastritis 
diet and decided to wait and see. 


Meeting held at the Flensburg Hospital in Malmé Nov. 13, 1932. 


Symmetrical necroses of the face in newhorn. 
2. G. Munn: Case vf tonor cerelvi? Encephalitis? 

Fritz F. born Jan. 1, 1932. While in a ehildren’s home in 
Aug. 1932, he fell ill all of a sudden with spasms without any 
preliminary symptoms of disease; he became cyanotic and uncon 
scious, lockjaw set in, he broke out in a cold sweat, heavy 
breathing. During the following weeks 5 similar attacks about 
once a week. In the meanwhile the child was considered by 
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those around to be fully normal and healthy with the exception 
of its being pale and breathing in a strangely audible way. 
On Oct. 10, 1982 the child was admitted to the Flensburg 


Hospital, being then 1 year and 9 months old. Weight: 11600 
gm. Normal flesh. Pale. Hemogl. 56 (Sahli). Slight remnants 


of rickets. Can sit up, can walk. A strange type of respiration 
is noticeable; it is periodically audible and very deep, besides 


being often interrupted by sighs. The spleen’ is palpable 
fingerbreadths below the costal arch, otherwise nothing abnormal 


from the inner organs excepting the nervous system Distinct 
stiffness of the neck, pulsating and somewhat tense fontanell, 
walks spastically with feet far apart. No ataxia. Romberg neg 
Pupils respond to light. Normal eye muscle movements. No 
paralysis. All skin and tendon reflexes greatly increased. Cere 
brospinal fluid) clear as water, colorless, pressure 220) mm 


Nonne neg. Pandy neg. No cells. Ca. 5,3) mgm % in the 
cerebrospinal fluid, 10,4 mgm. % in the blood Wassermann neg 
in blood and fluid. Pirquet neg. Mantoux 1,0 mgm. pos. Ocular 
examination (Dr. Eyemuseles normal. Pupillary re 
actions normal. Fundus somewhat deficient in pigment, other 
wise normal. X-ray: Foto of the skull shows no widened suturs 
nor thinned out bones, hydrocephalus can therefore not be 


Sella turcica is however somewhat enlarged, a circumstance 
the significanse of which can not at present be decided. No 
changes in the lungs excepting a few small glands in each hilum 

After the lumbar puncture the patient became much bette: 
No more attacks. Normal respiration, gait less spastic 

Oct. 12: lumbarpressure 135 mm. The fontanell no longer 
tense, 

Nov. 11: lumbarpressure 100—-110 mm. Skin and tendon 
reflexes were however increased for a long time. 

The condition of the cerebrospinal fluid eliminates all sorts of 
meningitis. The differential diagnosis stood here between tumor and 
encephalitis, both of which diseases could explain all of the 
symptoms. The differential diagnosis between these two is, as 
well known, often very difficult and can be decided first after a 
period of observation. As the commonest type of tumor in 
childhood is the tuberculoma, the pos. tuberculin reaction speaks 
to a certain degree in favor of the diagnosis tumor (all the brain 
symptoms were at that time to be considered as symptoms of 
pressure). That certain symptoms such as attacks, spastic gait, 
and foreed breathing, disappeared after the first lumbar puncture 
and that the pressure gradually decreased to the normal, argued 


quite early in the course of the disease for the diagnosis ence 
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phalitis. Had there been a tumor one would have expected the 
pressure to increase soon. The circumstance that several cases 
of encephalitis broke out in Malmo at the same time also spoke 
in favor of this diagnosis. 

Thus if the diagnosis at the time of the patient's admittance 
to the hospital was impossible to decide with certainty, the later 
course of the disease argued absolutely in favor of an encepha 
litis, as the patient recovered rapidly. After one year the only 
symptom left was slightly increased tendon reflexes. 


3 S. Ranke: Lang abscess treated ivith serum. 


and A. Linpau: Langtuberculosis in a child who 
had been B.C. G.-vaceinated intracutaneously. 


M. Hndocrine disorder. 
6. RANKE: Case of parorcysmal hemoglobinuria, 
7. G. Muu: Case of suprarenal apoplery. 
Sten O. 8&8 mo:s old. As vet mainly fed on mother's milk, 
with breaderusts and fruit added. Has not been out of doors 


this winter. Fell suddenly ill during the night March 8, $2 
Felt hot, breadthed rapidly, was uneasy, no cough. At I]: $0 
March &, the patient had convulsions and became unconscious. 
The parents have been slightly ill with colds, otherwise no con 
tagious diseases in the vicinity. Was admitted to the Flensburg 
hospital uneonscious at 12: 80 Mareh 8. 

Condition on admittance: A large child of ordinary plump 
ness, in the faee and on the chest an exanthema resembling that 
of morbilli. On the back of the feet and legs, on the arms, 
chest and forehead cutaneous hemorrhages of pinhead size, which 
appear more and more extensively. A cutaneous hemorrhage, 
hardly as large as a pea, on one foot, a similar one on the chest 
and one on one cheek. In the left eye a subconjunctival hemorrh 
age the size of a hempseed. The pat. is for the most part 
unconscious but awakens, somewhat now and then. Temp. 41,1 ©. 
The large fontanell 1 fingerbreadth wide, not tense, nor bulging. 
Craniotabes, slight rachitie rosary and tendency towards ep physial 
enlargements. Lungs: 0. The pat. breathes hastily but not ster 
torously, very superficially. Heart: hasty rythm, very distant 
and dull murmurs. Abdomen: 0. Liver and spleen not palpable. 
Throat: Filled with mucus and reddened far back, otherwise 
pale. The bueceal mucosa pale. stiff neck. The pupills 
small. Selerae hortensis colored. Knee jerk present. Facialis 
and peroneal nerve phenomena neg. In spite of stimulants the 
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pat. becomes worse and paler. The hemorrhages become more 
and more cyanotic and appear more distinetly and in large num 
bers, so that we can in a short period of time observe how they 
increase in number mostly on the forehead and the chest. Hemog! 
70 (Sahli). Red blood cells: 4,900,000. White bl. cells: 7800 

Thrombocytes: 51000, 

Blood analysis: neutrophile leucocytes 10 %, lymphocytes 
14%, monocytes 46 %. A lymphatic reaction, as we see. 

15: 30 the child) had convulsions again and went under 
gradual change for the worse ad exitus at 16: 25. 12 hours 
after falling ill. 

The clinical picture was here very surprising. Because of 
the high temp. and the numerous hemorrhages we first thought 
of sepsis. The extraordinarily acute course with the hastily 
appearing collaps and hemorrhages, which spread over large parts 
of the body with extreme rapidity, and the intense cyanosis are 
not usual in this disease. The post-mortem, made by Prof. SJ6 
VALL, Lund, showed also that the main cause of death was 
something else. 

From the post-mortem report we quote the following: Large 
child, pasty and edematous skin. Everywhere numerous mostly 
not larger than hempseed sized hemorrages. In most of the 
outer and inner groups of lymph glands there is a swelling and 
intensive hyperemia. The changes, which are absent in the retro 
peritoneal and = rather insignificant in the bronchial glands are 
decidedly pronounced in’ the mesenterial and absolutely largest 
in the cervieal glands. Here they attain to the size of a pea 
The whole pharyngeal mucous membrane is like marrow and 
intensively hypermic. The tonsils are larger than peas and specks 
of pus can be pressed out of their lacunas. Nothing of note 
from the trachea, bronchi, lungs and heart. Subserous hemorrh 
ages in the pleura and thymus, which weighs 30 gm. The 
spleen is filled with blood and quite solid, essentially enlarged, 
weighing 95 gm. The suprarenal glands are enlarged and of a 
dark red color throughout, even in the section this color con 
ceals the original color of the cortex. Nothing of note from the 
kidneys and liver. 

Distinct rachitic changes in the endochondral ossification 
zones. Evident craniotabes. Normal meninges. At the beginning 
of the post-mortem blood tests from the heart were taken for 
culture; 4 tests in all. In one of them pneumococci were found, 
the other three were sterile. 

It was thus evident that the proximate cause of death was 
suprarenal hemorrhage. The clinical picture can easily be 
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explained by the existence of such a bleeding. The disease is 
with the exception of the period of newbornness very unusual in 
childhood. FRIbERICHSEN has besides his own case collected 27 
cases in what has been written on this topic (Jahrbuch f. Kin- 
derheilkunde 87, vol. 37). Of these 18 were infants (2—-12 
months) and 9 of preschool age (2—3 years). Only one was an 
older child, a boy of 14. The diagnosis has in all of cases 
heen made after the post mortem. This must be attributed to 
the faet of the rareness of the disease, and because it is so 
little known. The clinical picture is so typical that whoever 
has had the opportunity of seeing such a case, will certainly 
remember it well. The most characteristic symptoms are: wery 
acute illness, while in perfeat health, high fever (40—-41) collaps 
and unconsciousness after a few hours. Without any distinct 
symptoms from any special organs intense cyanosis and _ pallor, 
hasty superficial respiration. In most cases cutaneous hemorrh 
ages appear after a few more hours and spread quickly. Death 
ensues within 6—24 hours. The etiology is unknown. A peracute 
infection has been considered probable bus has not been proved 


in all cases. 


Berau: Otitis acuta in infants. 


Otitis in infants shows a certain dissimilarity to that of 
older children and adults because of certain anatomical and phy 
siological circumstances peculiar to this age and also because of 
the very young organism's reaction to injurious influences. Infant 
otitis can be divided into two groups: 

1: The reactive group, eharacterized by a distinet local and 
general reaction, fever, disturbed general condition, symptoms of 
earache, strong inflammatory reaction of the drum membrane 
The course often very rapid. They occur especially in strong 
and healthy breast fed children. 

2: The non-reactive or asthenic group, characterized by the 
following symptoms: The general condition hardly at all disturbed, 
the temperature not increased (see the curves), no sign of earache, 
insignificant, atypical reaction from the drum. It is distinguished 
by a protracted course and often gives rise to an apparent healing, 
so that it heals for a couple of days and then starts again. This 
form of otitis occurs often in artificially fed children and in such 
children as are weakened by sickness. It was observed many 
times in patients with diphtheria, measles, scarlet fever, and 
whooping cough. 

The treatment is different depending upon whether the otitis 
is in the preperforative or the perforative stage. A reactive otitis, 
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which is discovered to be in the former stage, can, by way of 
trial be treated conservatively with application of heat on the 
diseased ear. Instillations in the auditory canal are inappropriate, 


they do no good whatever and generally cloud the appearance of 


the drum membrane. Paracentesis should) be done early In 
the asthenic form on the other hand conservative treatment is 
inappropriate As soon as the otitis is ascertained paracentesis 
should be done immediately. If secretion has begun it should 


be treated according to general rules. Treatment of the general 
condition is often necessary and collaboration between otologist 
and pediatrician in many cases desirable. 

Prognosis: The prospects for a strong and healthy breast 
fed child of recovering from an otitis, which is treated lege artis 
must be considered as very good both quoad vitam and vale 
tudinam completam. The prognosis for weak children artificially 
fed, is considerably worse. The course is prolonged, the cases 
more refactory to treatment, even when treated in a hospital 
and they are likely to pass over into a chronie stage. The prog 
nosis quoad vitam is even for these children good. The main 
complication is mastoiditis which always is accompanied by fever 
Mastoiditis, especially those in = connection with the epidemic 
diseases, should be operated in an early stage. Endocranial com 
plications are rare in infants. 


9. T. Case of Anaemia pseudoleucaemica infaul 


10. A. Meyer: Case of erythema nodosum. 


AUS DER PADIATRISCHEN UNIVERSITATSKLINIK IN UPPSALA (CHEF: 
PROF. I. THORLING). 


Kongenitaler, nicht syphilitischer Pemphigus. 
Eine Ubersicht nebst Beschreibung einer neuen Krankheitsform (Epider- 
molysis bullosa hereditaria letalis). 


Von 


GILLIS HERLITZ. 


Wenn ein Kind bei der Geburt Hautveriinderungen in 
Form bulléser Effloreszenzen aufweist, hat man es in der aller- 
erossten Anzahl der Fiille mit Syphilis zu tun. Als charak- 
teristische Ziige des kongenitalen Pemphigus syphiliticus geben 
die meisten Autoren unter anderem an: 

Die Priidilektionsstelle sind Handfliichen und Fusssohlen. 

Der Inhalt der Blasen ist stets triibe (in der Regel eitrig, 


manchmal bloss milchig getriibt, aber niemals klar serés, ausser 


moéglicherweise ganz za Anfang). 
Der Blasengrund ist infiltriert. 
Das Exanthem gilt. als ein ominéses Zeichen, es kommt 


meist bei schweren, todlich verlaufenden Fiillen vor. 


Ausser Lues scheinen eigentlich bloss zwei Erkrankungen 
die HKigenschaft zu haben, sich schon vor der Geburt des 
Kindes als bullése Exantheme manifestieren zu k6nnen, niim 
lich die kongenitale Form von Pemphigus neonatorum con 
tagiosus und Kpidermolysis bullosa hereditaria. 

In einigen seltenen Fiillen sind auch kongenitale Varicellae 
(BriInDEAU 1910, Pripnam 1913) und Variola (Arzr u. 
1913. PorprscuntGG 1913) mit ausgebildeten charakteristischen 
Exanthemen beschrieben worden. 

Ebenso sind nach SIEMENS (1922) einzelne kongenitale Fiille 
des sonst als »erworben» betrachteten Pemphigus chronicus be 
kannt. Sie haben mit dem chronischen Pemphigus die spontane 
(d. h. nieht traumatische) Blasenbildung gemein und unterscheiden 
sich von ihm durch ihre kongenitale Natur und ihren nicht pro- 
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gressiven Verlauf. Die Prognose quoad vitam ist gut. SIEMENs 
unterscheidet sie von den schweren Pemphigusformen und fasst 
sie unter dem Namen Bullosis spontanea congenita (s. pemphigoidea) 
zusammen. 

BLUMENTHAL hat 1908 einen Fall von intrauterin entstan 
denem toxischem bullésem Erythem beschrieben. Es handelte 
sich um eine Frau, die wiihrend der Schwangerschaft eine typische 
Dermatitis herpetiformis Duhring hatte und deshalb mit Arsenik 
behandelt wurde, besonders intensiv gegen Ende der Schwanger 
schaft. Das Kind hatte bei der Geburt Erythem mit Blasen, 
Kxkoriationen und blutenden, offenliegenden tieferen Teilen der 
Kpidermis. Das Ganze glich in mehreren Beziehungen Dermatitis 
herpetiformis und heilte binnen 14 Tagen vollstiindig aus. Ob 
es sich um eine Arsenikschidigung oder um den Ubergang einer 
Dermatitis herpetiformis von der Mutter auf das Kind handelte, 
will Verfasser nicht entscheiden. Auch SIEMENS (1922) erwiihnt 
einen eventuell kongenitalen Fall bei einer familiiren Form von 
Dermatitis herpetiformis Duhring (siehe unten). 

Was Pemphigus neonatorum contagiosus betrifft, so erscheint 
es eigentiimlich, dass diese Krankheit, die ja durch von aussen 
kommende Kokken verursacht wird, angeboren sein kann 
Dies scheint indes der Fall sein zu kénnen, wenn auch Mit 
teilungen hieriiber spiirlich sind. Im Jahre 1908 haben Lan 
HARDT u. Waustarr 17 Fille aus der Literatur zusammen 
gestellt, wobei sie bis 1794 zuriickgingen. Indes muss man 
aus ihrer Zusammenstellung nachstehende drei Fiille ausschei 
den, in denen es sich offenbar um eine andere Erkrankung als 
kongenitalen Pemphigus neonatorum gehandelt hat wahr 
scheinlich um Epidermolysis bullosa hereditaria so dass 
man bei Lannarpr u. hochstens 14 Fiille anerken 
nen kann. 

Fall Nr. 10 und 11 (WickHAM Leaa). Ein 9-jiihriger Knabe 
und ein 18 Monate altes Miidchen (Nr. 1 resp. 5 von fiinf Ge 
schwistern) hatten seit ihrer Geburt Blasen am ganzen Korper, 
auch an den Handfliichen, gehabt.' sei beiden fanden sich Na 
geldefekte. Nach Trauma bildeten sich Blasen. Keine dauernde 
Heilung, zahlreiche Nachschiibe bis zur Zeit der Veréffentlichung 


Eltern gesund. Kin 18-jiihriger Schwestersohn der Mutter hatte 


' LABHARDT u. WALLART geben unrichtig an, dass Handfliichen und 


Fusssohlen frei von Blasen waren. 
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von der Geburt bis zur Pubertiit dieselbe Krankheit wie die 
beiden Kinder. 

Fall Nr. 11 (Henocn). 3-jaihriges Kind taubstummer Eltern. 
Hatte bei der Geburt grosse sanguinolente Pemphigusblasen auf 
Lippen und Zunge sowie vereinzelte Blasen am iibrigen Ké6rper. 
Die Eruptionen dauerten fort, solange Henocu das Kind beob- 
achtete, d. h. wiihrend eines Zeitraums von ea. drei Jahren. Der 
Allgemeinzustand war ausgezeichnet. Der Bruder des Vaters 
sollte laut Angabe an chronischem Pemphigus leiden. 


Von Lapyarptr u. iibrigen 14 Fiillen starben 
zwei (Apeaa’s beide Fille, 1871), bevor sie das Alter von zwei 
Tagen erreicht hatten; einer von ihnen rief jedoch wahrschein- 
lich eine Kpidemie von Pemphigus neonatorum hervor. Ein 
dritter Fall (Bar's Fall, 1904), der indes nur kurz referiert 
wird, starb, wie sich beim Nachlesen im Original ergibt, im 
Alter von 6 Wochen an Gastroenteritis. Kr verhielt sich auch 
in der Beziehung eigentiimlich, dass die Affektion, die sich in 
dem kongenitalen Vorhandensein und dem stiindigen Neuauf- 
treten sehr grosser Blasen auf der Haut iiusserte, wiihrend 
der ganzen Lebenszeit des Kindes nicht ausheilte. Den iibrig 
bleibenden 11 Fiillen, die als reine Fiille von Pemphigus neo- 
natorum congenitus aufgefasst werden diirfen, war gemeinsam, 
dass die Blasen bei siimtlichen binnen einer Woche ohne an 
dere als allgemeine hygienische und eventuell auch antisep 
tische Behandlung ausheilten. Lues glaubte man _ bei allen 
fiir ausgeschlossen erkliiren zu kénnen. Die Blasen waren 
stecknadelkopf- bis erbsengross. In keinem Fall kamen Blasen 
an Handfliichen oder Fusssohlen vor. Rezidive traten nicht 
auf. Der Allgemeinzustand was unbeeinflusst. In einem Fall 
(Lanuarpr I[) liessen sich friihzeitig Kokken in den Blasen 
nachweisene Bloss in éinem der Fille (Lannarpr Il) konnte 
eine eitrige Infektion bei der Mutter festgestellt werden (Pa- 
naritium mit Lymphadenitis in der Axille), jedoch bekam die 
Mutter in Wancart's Fall kurz nach dem Partus eine Throm 
bophlebitis. 

Seit der Zusammenstellung von u. WaLiarr 


sind die Mitteilungen iiber angeborenen Pemphigus neona- 
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torum contagiosus spiirlich gewesen. Soweit ich feststellen 
konnte, sind nach 1908 folgende Fiille veréffentlicht worden: 


CATHALA (1911). Mutter gesund, keine Zeichen von Infek- 
tion. Das Kind wurde 6 Stunden nach Blasensprung geboren. 
Es hatte bei der Geburt ca. 50 Blasen, die iiber den ganzen 
Koérper mit Ausnahme von Handflichen und Fusssohlen verbreitet 
waren, Dieselben waren in der Regel erbsengross (zwei an der 
Vulva waren grésser: ca. 1X3 em) und trockneten wihrend der 
folgenden Tage zu graubraunen Krusten ein, welche abfielen und 
Kpidermis in Heilung zeigten. Die Fliissigkeit in den Blasen 
enthielt keine Mikroorganismen. Nach neun Tagen verliess das 
Kind das Krankenhaus, ohne neue Blasen bekommen zu haben 
Lueszeichen wurden trotz sorgfiiltiger Nachforschung weder bei 
der Mutter noch beim Kinde gefunden, 

Zanvi (1913). Die Mutter Erstgebiirende, jetzt und friiher 
gesund. Der Partus verlief normal und erfolgte 1'/2 Stunden 
nach Blasensprung. Das Kind war kriiftig. Ks wog 8,400 ¢ und 
hatte bei der Geburt zahlreiche hanfkorn- bis erbsengrosse Blasen 
auf der Haut, meist an den Beinen, dem Gesiiss und den Armen 
Auch im Gesicht, an Fingern und Zehen fanden sich Blasen 
ausserdem einzelne an den Fusssohlen. Ein Teil der Blasen war 
prall und hatte serésen Inhalt, andere waren sechlaff und wiesen 
triiben Inhalt auf. Die Umgebung war gar nicht oder nur wenig 
gerotet, ihr Grund nirgends infiltriert. Bei Behandlung mit 
Kaliumpermanganatbiidern trat rasche Heilung ein. Neue Schiibe 
von Blasen, deren Inhalt bald triib wurde und sich in Krusten 
verwandelte, die sich leicht ablésten, traten jedoch noch am 
zehnten Tage auf (im Capillitium und an den Fingern). Mehrere 
Niigel an Fingern und Zehen lésten sich infolge von Blasen im 
Nagelfalz ab. Der Allgemeinzustand war sehr gut. Kein Fieber 
Weder bei der Mutter noch beim Kind waren trotz sorgfiiltiger 
Untersuchungen Zeichen von Lues festzustellen. 

FABRE u. Bouger (1920). Mutter gesund, fieberfrei, kein 
Zeichen von Lues. Partus normal, Plazenta o. B Das Kind 
wog 2,850¢ und hatte bei der Geburt iiberall auf der Haut 
zahlreiche Blasen. Im Gesicht waren sie bis reichlich erbsen 
gross; am Gesiiss, den Ober- und Unterschenkeln flossen sie zu 
sammen und erreichten exzessive Grosse. Handfliichen und Fuss 
sohlen waren frei. Die Blasen erstreckten sich auch auf dis 
Schleimhiiute der Nasenlécher und Lippen. Der Inhalt, eine 
briitunliche Fliissigkeit, begann bald vereitern Am vierten 
Tage bekam das Kind Zyanose und Dyspnoe und starb. Die 
Autopsie zeigte eine akute Lungenaffektion, sonst gesunde Organe, 
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keine Zeichen von Lues. Ziichtung vom Blaseninhalt wurde nicht 
vorgenommen. — Der Fall wurde als eine kongenitale Form von 
Pemphigus neonatorum contagiosus aufgefasst. Er rief Sekundiir- 
fille hervor, erst bei der Mutter (am 4. Tage Pemphigusblasen 
an der Handwurzel), dann wahrscheinlich auch bei zwei anderen 
neugeborenen Kindern sowie einer anderen Frau in der Klinik. 

FABRE hatte bereits friiher wiihrend einer klassischen Pem 
phigusepidemie Kinder mit angeborenem Pemphigus beobachtet, 
doch werden die Fialle nicht niiher beschrieben. 

Reep (1928) teilt zwei Fille aus dem Fifth Avenue Hospital 
in New York mit, »diseovered before the cord was cut» (nicht 
niher beschrieben), sowie neun Fille aus dem Wesley Memorial 
Hospital in Chicago, von denen indes nur einer genauer geschil- 
dert wird. Es handelte sich hier um ein ausgetragenes Kind, 
das bei der Geburt Pusteln am Skrotum hatte; spiter entwickelten 
sich pemphigoide Blasen im Capillitium sowie Pusteln auf Brust 
und Bauch. Wak war bei Mutter und Kind negativ. Der All- 
gemeinzustand des Kindes war unbeeinflusst. Die Mutter hatte 
vier Wochen vor dem Partus eine Tonsillitis durehgemacht. 
Ziichtung von den Primiirpusteln am Skrotum gab Wachstum von 
Streptococcus haemolyticus. —— Bei den iibrigen acht Fiillen, die 
alle distinkte Blasen oder Pusteln aufwiesen, war der Inhalt der 
Blasen in fiinf steril; nur in einem Fall wurden Staphylokokken 
festgestellt. 

FREEMAN (1981) besechreibt zwei Fiille, die als typisch fiir 
kongenitalen Pemphigus neonatorum gelten kénnen. beiden 
Fiillen waren die Miitter gesunde Multiparae. Die Kinder hatten 
hei der Geburt zahlreiche Blasen am ganzen Ko6rper, welche 
typisch fiir Impetigo neonatorum waren. In einen Fall 
werden sie als »klein» bezeichnet, in dem andern sechwankte ihre 
Griésse von »a pea to a dime» (==10-Cent-Stiick: ea. 1'/2 
em). Post partum traten anfangs neue Blasen auf, aber bald 
genasen beide Kinder rasch bei gew6hnlicher Behandlung. — In 
den Blasen wurden bei Ziichtung in dem einen Fall Staphylo 
coceus aureus, im andern Diplokokken nachgewiesen. Keine 
Zeichen von Lues. Beide Fiille riefen wahrscheinlich, jeder in 
seinem Milieu, Sekundirfille hervor, denn nach der Rtickkehr 
der Neugeborenen aus der Entbindungsanstalt entwickelte sich 
in den beiderseitigen Geschwisterkreisen typische Impetigo con 
tagiosa. 

Wisk (1931) teilt in der Diskussion im Anschluss an FReEE- 
MAN’s Demonstration mit, dass auch er einen typischen Fall in 
New York beobachtet habe. Die Mutter war gesund. Die Efflore- 
szenzen waren tiefer und hatten einen langwierigeren zeitlichen 
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Verlauf als bei Pemphigus neonatorum, liessen sich aber sonst 
nicht von gewoOhnlichen Pemphigusblasen unterscheiden 

Grosz (1902) sah wiihrend einer Epidemie von Pemphigus 
neonatorum in einer Entbindungsanstalt gleichfalls einen kon 
genitalen Fall, wo die Mutter véllig gesund war. Nicht niiher 


hbeschrieben. 


Hine Reihe Kinzelheiten der vorstehend erwiihnten Fiille 
sind bemerkenswert und sollen hier besprochen werden. 

Zanevnt beobachtete in seinem Fall auch Blasen an den 
Fusssohlen. Sonach kann also nicht bloss Lues an dieser Stelle 
kongenitale bullése Veriinderungen hervorrufen. In diesem 
Zusammenhang ist auch auf Pripuam’s oben erwiihnten Fall 
von kongenitalen Varicellae hinzuweisen, in dem sowohl Hand 
flichen wie Fusssohlen Sitz der typischen Blasen bei der Ge 
burt waren. Vergleiche auch Lraau's oben referierte und an 
dere Fiille von Epidermolysis bullosa. 

In Fasre's Fall ist das Vorhandensein von Schleimhaut 
liisionen bemerkenswert, die man bei Pemphigus neonatorum 
im alleemeinen nicht zu sehen pflegt; dass solche bisweilen vor 
kommen kénnen, hat indes schon Hrnocu (1893) hervorgehoben 

In den Fiillen, wo Bakterien nachweisbar waren, hat es 
sich in der Regel um Staphylokokken gehandelt, wie ja zu 
erwarten war. Was die Streptokokken in den Primiirpusteln 
bei Rerep’'s Fiillen betrifft, so ist dieser Befund bemerkenswert 
aber nicht einzigartig, da mehrere Forscher gleiche Krfahrungen 
bei Pemphigus neonatorum gemacht haben. Sanouraup vertritt 
noch die Auffassung, dass nicht Staphylokokken die Ursache der 
impetigindsen Dermatosen seien, sondern Streptokokken; oft 
bekomme man Diplokokken im Direktpriiparat, aber Strepto 
kokken in den Kulturen. Die Staphylokokken stellen nach 
ihm eine Sekundiirinfektion in den diinnwandigen Blasen dar 
Lewanpowsky fand unter 100 Fiillen von Impetigo contagiosa 
bei siimtlichen Streptokokken, oft zusammen mit Staphylo 
kokken. Bei Pemphigus neonatorum war der Streptokokken 
befund nicht so konstant. L. konnte auch durch Inokulation 
von Material einer reinen Streptokokkenkultur am eigenen 
Unterarm typische Impetigo contagiosa hervorrufen. 


KONGENITALER, NICHT SYPHILITISCHER PEMPHIGUS 321 


Der Weg der Infektion aus der Aussenwelt in die Haut 
des ungeborenen Kindes ist in mehreren der Fiille diskutiert 
worden. Man hat zu wiihlen zwischen Infektion auf hiima- 
togenem Wege von der Mutter iiber die Plazenta und einer 
von der Vagina aufsteigenden Infektion, welch letztere indes 
eine Epithelliision im Amnion voraussetzt. Die Ansichten in 
diesem Punkte gehen weit auseinander. 

u. vertreten die hiimatogene Theorie. 
Sie weisen darauf hin, dass der plazentare Infektionsweg fiir 
andere Mikroorganismen bekannt ist (Lues, Tuberkulose, Typhus, 
Variola, Scharlach, Milzbrand usw.) und erkliiren es fiir még- 
lich, dass eventuell »geringe Liisionen in der Plazentarscheide- 
wand» (kleine Risse der Zottengefiisse) vorhanden sind. 

Die Mdglichkeit einer von der Vagina aufsteigenden In- 
fektion bei geplatztem Amnion nimmt Kosianck in seinem 
Fall an (Nr. 14 bei Lanyarpr u. Die Mutter 
hatte wiihrend der Schwangerschaft einen leichten Scheiden 
und Blasenkatarrh. Das Wasser ging vorzeitig ab. Danach 
langsam einsetzende Wehen. 16 Stunden nach Blasensprung 
wurde das Kind geboren. Ks hatte bei der Geburt hanfkorn- 
grosse Blasen an Rumpf und Oberarmen und zeigte Spuren 
von eingetrockneten Blasen im Nacken. Die intragenitale 
Kintstehung erklirt Kon.anck durch aufsteigende Infektion 
aus der Vagina infolge des friihen Blasensprunges. — Natiir- 
lich macht es eine gewisse Schwierigkeit, sich vorzustellen, 
dass sich in der kurzen Zeit von 16 Stunden, seitdem infek 
tidses Material mit der Haut in Beriihrung gekommen ist, 
Pemphigusblasen zu entwickeln vermégen. Die von 
1917 veréffentlichten Untersuchungen iiber die Liinge der Zeit 
fiir die Entstehung und Entwicklung einer Pemphigusblase 
zeigen jedoch, dass man eine solehe Méglichkeit nicht ohne 
weiteres fiir ausgeschlossen erkliiren kann. Fau.us inokulierte 
in die Haut seines Unterarms (gleichartige Autoinokulations- 
versuche sind bereits friiher von mehreren anderen Autoren 
ausgefiihrt worden) mit einer Nadel Staphylokokken von Kul- 
turen, die er von Blasen von typischem Pemphigus neonatorum 


geziichtet hatte. Nach 20 Stunden hatte sich ein distinktes, 
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erbsengrosses Bliischen gebildet, von dem sich dann erneut 
die charakteristischen Mikroorganismen ziichten liessen. Aller 
dings muss man bedenken, dass dieses Resultat bei einem Kr 
wachsenen erzielt wurde; wie sich die Verhiiltnisse in dieser 
Beziehung bei den Neugeborenen mit ihrer in mehrerer Hin 
sicht eigenartigen Haut gestalten, weiss man noch nicht. Nach 
u. a. beruht z. B. der Unterschied im klinischen 
Bilde zwischen den wesensgleichen (d. h. hinsichtlich der spe 
ziellen Atiologie identischen) Krankheiten Pemphigus neona 
torum und Impetigo contagiosa gerade auf der verschiedenen 
Hautbeschaffenheit bei Neugeborenen und Alteren. 

Hocusincer vertritt in seinen Krérterungen zu 
Fall gleichfalls die Ansicht von der aufsteigenden Infektion 
glaubt aber, dass die Fiille von angeborenem Pemphigus nur 
so. erkliirt werden kénnen, dass eine Verletzune der Frucht 
blase mehrere Tage vor der Geburt eingetreten ist. Kin par 
tieller Abgane von Fruchtwasser kénne niimlich schon friiher 
stattgefunden haben, und das, was sich als Blasensprung mani 
festiere, brauche also nicht der erste Abeane von Frucht 
wasser zu sein. Da Pemphigus neonatorum eine Staphylo 
mvykose sei, so sei eine Infektion der Haut des Kindes bei 
unerdffneter Fruchtblase eine reine Unmoéeglichkeit. Kine Uber 
tragung von Staphylokokken auf dem Weve iiber die Plazenta 
sei ausgeschlossen, weil das Kind solchenfalls pyiimisch sein 
miisse, was ja niemals nachgewiesen worden sei. 

Indes besteht noch die Mogelichkeit (auch Lanuarpyr u 
Wauiarr haben sich in dieser Richtung ausgesprochen), anzu 
nehmen, dass nicht die Bakterien als solehe, sondern bloss 
ihre Toxine im Blut der Mutter die Kffloreszenzen beim Kinde 
hervorrufen. Ks ist auch nicht undenkbar, dass die Toxine 
elektiv auf die Haut wirken kénnen. Das Vorkommen von 
Mikroorganismen in den Hautliisionen des neugeborenen Kin 
des muss alsdann durch eine Sekundiirinfektion in den diinn 
wandigen Blasen bedingt sein; auffallend ist, dass sich in den 
Killen, wo mit Erfolg Ziichtung von den Blasen vorgenommen 
wurde, nirgends eine Angabe dariiber findet, wie lange nach 
dem Partus die Proben entnommen wurden. 


| 
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Die Form von angeborenem Pemphigus, die man als Pem- 
phigus neonatorum contagiosus congenitus bezeichnen kann, ist 
also, soweit sich nach den bisher ver6ffentlichten Fiillen ur- 
teilen liisst, in der Regel eine gutartige Erkrankung, die mit 
ungestértem Allgemeinzustand verliiuft und in den ersten 
Wochen nach der Geburt vollstiindig ausheilt, ohne zu_ rezi- 
divieren. Die Blasen kénnen ihren Sitz tiberall auf der Haut, 
auch an den Fusssohlen, haben. Auch die Mund- und Nasen- 
schleimhaut kann von Blasenbildung eregriffen sein. Die Grosse 
der Blasen schwankt in der Regel zwischen der eines Steck- . 
nadelkopfes und der einer Erbse, doch kénnen sie bedeutend 
erdsser werden und konfluieren. Der Inhalt ist bisweilen klar, 
bisweilen triibe; die Blasen kénnen eintrocknen und sich in 
Krusten verwandeln, die dann leicht abfallen, ohne Narben 
zu hinterlassen. Bisweilen sieht man ein und dieselbe Blase 
diese ganze Kntwicklungsreihe durchlaufen, oft finden sich 
gleichzeitig Blasen in verschiedenen Stadien. In keinem Fall 
ist angegeben, dass der Blasengrund infiltriert war. Der Bla 7 
seninhalt kann steril sein oder Kokken (Staphylokokken oder 
Streptokokken) enthalten, und die Fiille kénnen Sekundiirfiille 
vom Typus Pemphigus neonatorum hervorrufen. Ob die In 
fektion hiimatogen ist oder von der Vagina aufsteigt, oder 
ob das bullése Exanthem rein toxischen Ursprung hat, ist 
noch nicht festgestellt. 


Kpidermolysis bullosa hereditaria manifestiert sich in der 
Regel schon in den Kinderjahren und ist sehr oft kongenital, 
sowohl in ihrer leichteren wie in ihrer schwereren Form. 
Charakteristisch fiir sie ist die Neigung der Haut, auf leichte 
Traumata gewOhnlich schon einen miissigen Stoss oder eine 
kurze Friktion unter miissigem Druck an jeder beliebigen 
Stelle der Tegumenta nach einer Weile mit Bildune von 
Blasen zu antworten, die bei der leichten (einfachen) Form 
ohne Narben verschwinden, aber bei der schwereren (dystro- 


phischen) bleibende Narben mit Hautatrophie, Pigmentverschie- 
bungen und Bildung miliiirer Zysten hervorrufen kénnen. Die 
dystrophische Form ist abgesehen von der Neigung zu Nar- 
benbildung auch dadurch gekennzeichnet, dass die Schleim- 
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hiiute affiziert werden kénnen und dass die Nigel gewéhnlich 
Wachstumsstérungen erleiden und abfallen. Auch in den 
schwereren Formen ist die Krankheit indes gutartig, und ob 
gleich die Individuen das Leiden ihr ganzes Leben hindurch 
zu behalten pflegen, sind sie im tibrigen gesund und kénnen 
ein hohes Alter erreichen. Wenn die Krankheit angeboren 
ist, scheint sie nicht auf den allgemeinen Gesundheitszustand 
des Kleinkindes einzuwirken. ‘Tédlicher Ausgang der Er 
krankung im Siiuglingsalter wird nur in vereinzelten Fiillen 
angegeben (siehe unten). Die Krankheit vererbt sich in ihrer 
einfachen Form dominant, in ihrer dystrophischen nicht-domi 
nant. Sie ist ziemlich selten; zum ersten Male wurde sie 
[882 beschrieben, und i. J. 1923 waren 242 Familien mit zu 
sammen etwa 600 Fiillen bekannt. Fiir die Diagnose werden 
vefordert (Brocg, Siemens 1922): 1) mechanisch bedingte Bla 


sen, 2) kongenitale Genese, 3) quoad vitam giinstige Prognose. 


Wiihrend der letzten zehn Jahre hat man an der Uni 


versitiitskinderklinik in Uppsala Fall auf Fall einer eigenartigen 
angeborenen Pemphiguserkrankung beobachtet, die sympto- 
matologisch mit keiner der oben beschriebenen Krankheiten 
iibereinstimmte. Das Leiden ist familiiir. Im ganzen sind & 
Fille in drei Familien an verschiedenen Orten auf dem Lande 
in der Provinz Upland beobachtet worden. Aus der einen 
Familie stammen vier Kinder, aus der anderen zwei und aus 
der dritten ebenfalls zwei. Die Kinder hatten bei der Geburt 
mehr oder minder ausgebreitete EKpidermisdefekte, mehr oder 
weniger ausgebreitete bullése Exantheme oder tiefgehende 
Nageldystrophien, gew6hnlich alle drei Phiinomene kombiniert. 
Sie starben alle innerhalb kurzer Zeit unter zunehmendem 
Marasmus an ihrer Krankheit und wiesen eine Reihe Kigen 
tiimlichkeiten auf, durch die sich ihr Leiden sowohl von Lues 
wie von den oben geschilderten gutartigen, kongenitalen Pem 
phigusformen unterscheidet. Nachstehend wird familienweise 
iiber diese Fiille berichtet. 


Familie Karlsson. Vater und Mutter der kranken Kinder 
sind gesund. Kine Verwandtschaft der Eltern ist in der Aszen 


| 
| 


KONGENITALER, NICHT SYPHILITISCHER PEMPHIGUS 325 


denz nicht nachweisbar. Eine Krankheit, wie sie die Kinder 
haben, ist in der Familiengeschichte bisher nicht bekannt, eben- 
sowenig eine andere Hautkrankheit oder sonst eine bemerkens- 
werte Erkrankung. Die Mutter war 20 Jahre alt, als das erste 
Kind i. J. 1921 geboren wurde. Dieses Kind, ein Knabe, war 
seit der Geburt gesund, und bei einer von mir vorgenommenen 
Untersuchung desselben i. J. 1930 war nichts an seinem psychi- 
schen oder physischen Zustand zu bemiingeln. Versuche, dureh 
Reiben! Blasen auf seiner Haut hervorzurufen, hatten negatives 
Ergebnis. Die niichsten vier Kinder, geboren 1923, 1925, 1927 
und 1930, hatten alle bei der Geburt charakteristische Hautver 
jinderungen, die innerhalb kurzer Zeit zum Tode fiihrten. Die 
Fille werden nachstehend beschrieben. Den letzten von ihnen 
(Fall 4) habe ich persOnlich beobachtet, die Angaben iiber die 
iibrigen sind den Krankenjournalen entnommen. 1933 wurde das 
sechste Kind geboren. Ich war bei der Entbindung zugegen und 
habe dann Kind tiiglich wiihrend einer Woche beobachtet, 
konnte jedoch bei diesem gut entwickelten und kriftigen Mid- 
chen weder auf der Haut noch an den Nigeln irgendwelche 
Zeichen von Veriinderungen entdecken. Durch Reiben der Haut 
konnte keine’ Blasenbildung hervorgerufen werden. Laut brief 
licher Mitteilung befindet sich das Kind jetzt im Alter von 4 
Monaten noch gut und hat keinerlei Zeichen von der Krankheit 
der Geschwister aufgewiesen. Die Eltern sind wiederholt unter- 
sucht worden, ohne dass Zeichen von Lues oder einer anderen 
Krankheit bei ihnen zu entdecken waren. Keine Fehlgeburten. 
Im Blut der Mutter wurden Wassermanns und Sachs-Georgis 
Reaktionen 1928, 1925, 1927 und 1930 vorgenommen, immer 
mit negativem Ergebnis. Jeim Vater wurden dieselben Proben 
1927 und 1930 gemacht und fielen beidemal negativ aus. 
Die Mutter hatte in den letzten Monaten jeder Schwangerschaft 
eine miissige Menge Eiweiss im Urin und bisweilen leichte Odeme 
gehabt, aber weder Blutdrucksteigerung, Augenhintergrundver 
iinderungen noch Zeichen von Eklampsie aufgewiesen. Sie hat 
wihrend der Schwangerschaften nicht mediziniert. 


Fall 1. K. R. K., Knabe, geb. 1923. Geburt zu normaler 
Zeit in der hiesigen obstetrischen Klinik. Entbindung normal. 
Das Kind wurde 5 Stunden nach Blasensprung geboren. Die 
Kihiiute waren vollstiindig, die Plazenta enthielt etwa zehn erbsen- 
bis krachmandelgrosse Infarkte. Bei pathologisch-anatomischer 
Untersuchung fand man in der Plazenta Partien mit nekrotischen 


Unter diesem Ausdruck wird hier und im folgenden ein Reiben unter 
miissigem Druck mit einer Gazekompresse wiihrend 10—15 Sek. auf der 
Lateralseite des Unterschenkels, am Oberarm und Brustkorb verstanden. 
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Villi, im iibrigen waren die Villi normal. Geburtsgewicht 3,200 g. 
Liinge 50 em. 

Die Haut an beiden Fiissen des Kindes weist bei der Geburt 
grosse symmetrisch angeordnete Veriinderungen auf. Auf der 
medialen Hiilfte der Plantarseiten sowie auf den Fussriicken und 
den Fersen fehlt die Epidermis in einem zusammenhiingenden 
Gebiet, welches auch die Grosszehen umfasst. Das unterliegende 
‘ Corium ist hochrot, niisst, und blutet bei der geringsten Be 
riihrung. Die obere Grenze verliiuft horizontal unmittelbar ober 
halb der Malleolen und ist scharf. Die Fiisse sind in toto ziem 
lich klein und werden stark dorsalflektiert gehalten, auffallend 
klein sind die beiden Grosszehen. Ausserdem sieht man auf der 
Aussenseite des rechten Unterschenkels eine reichlich erbsengrosse 
Blase mit gelbbraunem, serésem Inhalt, und auf der Innenseite 
desselben Unterschenkels, auf der Brust, auf der rechten Gesiiss 
hilfte und am = Kinn finden sich kleinere Epitheldefekte, gleich 
denen an den Fiissen. An der Zungenspitze zwei stecknade! 
kopfgrosse weisse Blasen. 

In der ersten Woche nach der Geburt des Kindes entstanden 
eine Anzahl neue Blasen, unter anderem ein paar haselnussgrosse 
am Gesiiss mit purulentem Inhalt und ein paar walnussgrosse am 
rechten Eilbogen. Die grésste der letzteren wurde punktiert 
Der Inhalt war gelblich und klar. Bei Untersuchung im Dunkel 
feld und nach Giemsafiirbung waren keine Spirochiiten nach 
weisbar. Trotz Erniihrung mit Frauenmileh in anscheinend hin 
reichender Menge fiel das Kind immermehr ab und wog am elften 


Tag bloss 2,370 g. Die Temperatur war afebril. Leber- und 
Milzvergrésserung konnte nicht festgestellt werden. Am zwolften 


Tage wurde das Kind aus der Klinik entlassen. Zu Hause nahm 
es nach dem Bericht der Mutter immer mehr ab, wiihrend gleich 
zeitig itiberall neue Blasen entstanden und die Fingerniigel blau 
wurden, abfielen oder sich in briiunliche Krusten verwandelten 


Am zwanzigsten Tage bekam das Kind Kriimpfe und starb 


Fall 2 K. H. K., Knabe, geb. 1925. Geburt | 2 Wochen 
zu frith in der hiesigen obstetrischen Klinik. Entbindung normal 


Das Kind wurde eine Stunde nach Blasensprung geboren. Die 
Kihiiute waren vollstiindig. Auf der uterinen Seite der Plazenta 


eine Anzahl erbsen- bis haselnussgrosse Infarkte mit kleineren 
Kalkinkrustationen, auf der fétalen Seite eine knapp erbsengrosse 
Zyste mit schleimigen Inhalt. Geburtsgewicht 2,340 g. Linge 
15.5 em. 

Die Haut des Kindes zeigt bei der Geburt ausgebreitete Ver 
iinderungen, am ausgesprochensten an den Fiissen und Unter 
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schenkeln. Die Epidermis fehlt hier in dem aus Fig. 1 ersicht- 
lichen Umfang. Der Defekt geht rings um den Spann beider 
Unterschenkel und erstreckt sich iiber die ganze Dorsalseite beider 
Fiisse sowie iiber die medialen Teile der Plantarseiten. Die Zehen 
sind in dem aus der Figur ersichtlichen Umfang betroffen. Die 
gesunden Teile der Haut erheben sich etwas iiber das Oberflichen- 
niveau der veriinderten Partien. Die kranken Hautgebiete haben 
hochrote Farbe, niissen, und bluten leicht. Die unterliegenden 
Teile (Sehnen und besonders Gefiisse) scheinen schén durch. Die 
Grenze gegen die gesunde Haut 
ist ziemlich scharf, an den Zehen 
pidermisab- 


sieht man einige kK 
Rande. Die 


schilferungen am 


4 
> 
‘ 


Kiisse wirken als Ganzes_ sehr 


klein und werden gern in starker a 
Dorsalflexion gehalten. Die dritte / 
und fiinfte Zehe des linken Fus- 

ses, die ihrer Epidermis beraubt a 


sind, sind auffallend klein. An | 
der Unterlippe eine erbsengrosse , 
Blase mit gelbem, klarem Inhalt. 
Am Gesiiss befindet sich ein boh- 
nengrosses Gebiet, das seine Epi- 


dermis anscheinend durch Bildung 


von Blasen, die dann geplatzat 
sind, verloren hat. Im Munde 
des Kindes bemerkt man unter Fig. 1. Fall 2. Ausbreitung der 
der Zunge und lings ihrem Rande kongenitalen [pidermisdefekte. 

mehrere gelbweisse, stecknadel 

kopfgrosse Blasen, die stellenweise geplatzt sind. Vier Niigel der 
linken Hand sind blau und lésen leicht ab, um einige von ihnen 
ist die Epidermis durch serése Fliissigkeit blasenformig hochge 
trieben. Die Haut des Kindes ist auffallend empfindlich. So 
list sich wiihrend des ersten Bades trotz grosser Vorsicht die 
Kpidermis auf der Dorsalseite der rechten Hand und auf der 
Riickseite des rechten Oberschenkels teilweise ab (NIKOLSKY'sches 
Phiinomen). 

Wiihrend der nichsten Tage breitete sich der Hautprozess 
stark aus. Die veriinderten Partien an den Fiissen trockneten 
ein, wurden dunkler, weniger durehsichtig und bedeckten sich 
teilweise mit Krusten. Die jiusserste Phalanx der dritten Zehe 
des linken Fusses verschwand allmiihlich: sie trocknete ein oder 
schmolz wie Wachs mit Knochen und allem andern. Mehrere 
Zehennigel wurden schwarz und fielen ab. Allmiihlich entstanden 


/ A 
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neue Blasen an den iiusseren Ohren, im Gesicht, an den rechten 
Tonsille und dem rechten Gaumenbogen, auf der Zunge, an siimt 
lichen Processus spinosi, am Gesiiss, an den Ellbogen und Hiinden 
usw. Sie erreichten oft Walnussgrosse, bevor sie platzten; der 
Inhalt war gelblich und klar, triibte sich aber bei einem Teil 
von ihnen bald und wurde eitrig. Am sechsten Tage wurde ein 
Ausstrichpriiparat vom Inhalt einer eitrigen Blase gemacht, wobei 
‘ bloss Leukozyten, keine Bakterien nachgewiesen werden konnten. 
Neugebildete Blasen mit klarem Inhalt wurden punktiert, Ziich 
tung von ihnen gab kein Bakterienwachstum. Mehrere der Blasen 
heilten langsam ohne Narbenbildung ab. 

Der Allgemeinzustand, der anfangs ziemlich gut gewesen 
war, verschlechterte sich allmiihlich immer mehr, und das Kind 
nahm trotz Frauenmileh in anscheinend hinreichender Menge 
(gegen Ende mit der Sonde) stiindig bis zu Marasmus an Gewicht 
ab. Die Behandlung, welche die Entstehung und Ausbreitung 
der Blasen nicht zu verhindern vermochte, bestand in Dermatol 
puderung, Umschliigen mit sterilem Paraffin, schwachen Kalium 


permanganatbiidern usw. Die Temperatur stieg nach der ersten 
Woche auf 40°, dann aber war das Kind afebril Am neun 


zehnten Tage wurde es zyanotisch und bekam Krampfanfiille 


Am einundzwanzigsten Tage starb es. 

Sektion. Pemphigus + pericarditis fibrinopurulenta. Keine 
Zeichen von Lues bei histologischer Untersuchung von Leber und 
Milz. Die Epiphysengrenzen der langen Roéhrenknochen sind ohne 
Befund. Foramen ovale und Ductus Botalli stehen offen 


Fall 3. 1. Li. K., Miidehen, geb. 1927. Geburt zu normaler 
Zeit in der hiesigen obstetrischen Klinik. Entbindung normal 
Das Kind wurde 5 Minuten nach Blasensprung geboren. Die 
Kihiute waren vollstiindig. Die Plazenta hatte auf der fétalen 
Seite 3 reichlich erbsengrosse .Infarkte. Geburtsgewicht 2,380 g 
Liinge 46 em. 

Die Haut zeigt bei der Geburt ausgebreitete Veriinderungen, 
gleich denen der iilteren Geschwister. Die Epidermis fehlt an 
Fiissen und Untersechenkeln in einem Bezirk, der fast genau der 
Ausbreitung des Epidermisdefektes bei Fall 2 entspricht (Fig. | 
So nimmt die Veriinderung auf der Streckseite des rechten Unter 
schenkels ein scharf begrenztes, keilfOrmiges Gebiet mit nach 
oben gerichteter Spitze ein, das bis dicht unter den unteren 
Rand der Patella reicht. Der Defekt setzt sich nach unten rund 
um den Spann fort und zieht sich iiber die Dorsalseite des ganzen 
Fusses bis zu den Zehen sowie iiber die mediale Hilfte der 
Plantarseite des Fusses, so dass die Medial- und Plantarseite der 
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Grosszehe betroffen sind. Der linke Fuss zeigt denselben Befund. 
Doch erstrecken sich die Verinderungen hier nicht den Unter- 
schenkel hinauf, sondern haben eine scharfe, querverlaufende 
obere Grenze unmittelbar oberhalb des Fussgelenks, mit einer 


ringformigen Zone um den Spann. — Gleichartige Veriinderungen 
finden sich an den oberen Extremitiiten (Fig. 2). Auf der Aus 


senseite (Streckseite) des rechten Unterarms und rings um die 
Handwurzel, sowie teilweise auf der Dorsalseite der Hand, ist 
die Oberhaut in einem zusammenhiingenden Gebiet abgeschiilt, 
so dass die nissende, hochrote, leicht blutende Lederhaut bloss 
liegt. Dieselbe Veriinderung findet sich an der linken Hand; 
hier erstreckt sich der Epidermisdefekt von einer Stelle unmittelbar 
oberhalb des Handgelenks rings um die Handwurzel iiber den Hand 
riicken sowie auf Zeigefinger und Daumen bis ungefiihr zur halben 


Fig. 2. Fall 3. Die Ausbreitung der kongenitalen Epidermisdefekte 
auf den oberen Extremitiiten. 


Liinge dieser Finger. Die Vola manus ist bilateral frei. Alle 
soeben beschriebenen veriinderten Hautgebiete sind im Verhiiltnis 
zum Niveau der umgebenden gesunden Hautfliiche leicht einge 
sunken. Die Grenze ist iiberall scharf. An beiden Hiinden sind 
die Nigel des dritten und vierten Fingers schwarzgefiirbt und 
sitzen locker. Die Fiisse sind stark dorsalflektiert. Stecknadel- 
kopf- bis erbsengrosse Blasen im Capillitium, im Nacken und am 
Gesiiss. Die Haut ist tiberall sehr spréde, und die Epidermis 
liisst sich bei sehr geringer Gewaltanwendung in grossen, zusam 
menhiingenden Stiicken abstreichen. 

Wiihrend der folgenden Wochen entwickelte sich der Fall 
ungefiihr wie Fall 2. Die Oberfliiche der grossen Epidermis 
defekte trocknete, wurde blaurot und bedeckte sich teilweise mit 
Krusten. Alle Fingerniigel ausser an den Daumen wurden blau- 
schwarz. Die Fingerenden wurden entziindet und _ kolbig ver- 
dickt. Uberall entstanden neue Blasen, speziell an vorspringenden 
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Korperteilen, und erreichten ansehnliche Grosse, bevor sie platzten. 
Der Inhalt triibte sich allmihlich. Ziichtung vom Blaseninhalt 
lieferte kein Bakterienwachstum. NIKOLSKY’s Symptom blieb die 
ganze Zeit iiber bestehen. Die Blasen zeigten keine Heilungs 
tendenz. Behandlung wie bei Fall 2. Zunehmender Marasmus 
trotz reichlicher Nahrung (Frauenmilch). Am siebzehnten Tage 
wurde ein grosser Abszess am linken Unterarm inzidiert; der 
Kiter enthielt Streptokokken. Spiter am Tage Krampfanfall und 
Exitus unter Hyperpyrexie. 

Sektion. Keine Zeichen von Lues bei histologischer Unter 


suchung der parenchymatésen Organe. Die Epiphysengrenzen 
der langen Réhrenknochen sind ohne Befund. An der Stelle 


der Hautdefekte der Unterschenkel fehlt die Epidermis; die Cutis, 
die als Ganzes schwach entwickelt und diinn ist, ist von einem 
Fibrinbelag mit Leukozyten und Bakterienhaufen bedeckt. Gefiisse 
und Lymphriiume in Cutis und Subcutis sind erweitert, hier und 
da sind die Kapillaren von kleinen, entziindlichen Infiltraten um 
geben. Schweissdriisen finden sich spiirlich, in der Regel nicht 
in ausgebildeten Kniiueln, sondern nur in Form einfacher Driisen 


schliiuehe. einzelne Haarfollikel sind vorhanden Talg 
driisen werden nicht beobachtet. — In Sehnitten von anscheinend 


normaler Haut sieht man keine Veriinderungen, abgesehen davon, 
dass sich die Epidermis oft von der Cutis gelést hat. Elastin 
firbung wurde nicht ausgefiihrt. 


Fall 4. B. A. K., Miidchen, geb. 1930. Geburt zu nor 
maler Zeit in der hiesigen obstetrischen Klinik. Entbindung 
normal. Das Kind wurde 8 Stunden nach Blasensprung geboren 
Die Kihiute waren vollstiindig. Die Plazenta hatte auf der ute 
rinen Seite eine geringe Anzahl erbsengrosse Infarkte, auf der 
fotalen Seite einen erbsengrossen Infarkt. Geburtsgewicht 2,470 g 
Liinge 47 em. 

Sei der Geburt liegen gleichartige Hautveriinderungen vor 
wie bei den Geschwistern. Auf der Vorderseite beider Knie und 
Unterschenkel finden sich symmetrische, ausgebreitete, zusammen 
hiingende Epidermisdefekte, die rund um den Spann gehen und 
iiber den ganzen Fussriicken, die Ferse und die mediale Hiilfte 
der Fusssohle reichen (Fig. 3). Die Zehen sind in dem aus der 
Figur ersichtlichen Umfang betroffen. Die Niigel der Grosszehen 
liegen als braune Krusten auf dem Nagelbett, die iibrigen Zehen 
sind blauschwarz. Die entblésste Lederhaut ist rot mit zyano 
tischem Einschlag, feucht gliinzend, leicht blutend und durch 
sichtig, so dass man durchschimmernde Gefiisse sieht. Die 
Grenze gegen die gesunde Haut ist scharf, doch erblickt man an 
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den Rindern an einigen Stellen Epidermisabschilferungen. Die 
Oberfliiche des veriinderten Gebiets liegt niedriger als das Niveau 
der umgebenden Haut. Die Fiisse wirken als Ganzes klein und 
zuriickgeblieben. —- An beiden Leisten, in der linken Axille und 
auf beiden Handriicken Blasenbildungen von reichlich Erbsen- 
grésse, die teilweise geplatzt sind. Am rechten vorderen Ende 
der Zunge ist das Epithel in einem zentimeterlangen Gebiet ab- 


Fig. 3. Fall 4. Photo der kongenitalen Epidermisdefekte unmittelbar 
nach der Geburt. 


gestossen. Alle Niigel der Hinde sind blauschwarz. An ein paar 
Fingern wolbt sich die Epidermis, von der Lederhaut durch klare 
Fliissigkeit getrennt, rund um die Niigel blasenformig nach oben. 
Wenn man an beliebiger Stelle hart iiber die Haut streicht, lést 
sich die oberste Schicht der Epidermis wie ein diinnes Hiutchen 
ab. Versuche, durch Reiben der Haut mit einer Kompresse Bla- 
senbildung hervorzurufen, misslingen: entweder schabt man dabei 
die Epidermis ohne weiteres ab, oder man erhalt gar keinen Effekt. 


22—34846. Acta pediatrica. Vol. XVII. 
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Das Kind wurde drei Monate und zehn Tage am Leben er 
halten. Wiihrend dieser ganzen Zeit bildeten sich schubweise 
neue Blasen. Sie traten iiberall auf der Haut auf, oft auch an 
Stellen, die mechanischer Reizung nicht besonders ausgesetzt sind 
(Leistenbeugen, Gesicht). An Handflichen und Fusssohlen wurden 
sie niemals beobachtet. Sie waren sehr diinnwandig, wechselten 
von Erbsen- bis zu Walnussgrésse und hatten einen klar serésen, 
bisweilen sanguinolenten Inhalt. Nachdem sie einige Tage be 
standen hatten, platzten sie und fielen zusammen; der Haut 
defekt heilte dann bald ohne Narben oder miliiire Zysten 
Die Blasen, die bei der Geburt rings um die Niigel des Ring 
lingers der linken Hand sowie des Mittelfingers der rechten vor 
handen waren, breiteten sich in den nichsten Tagen nach dem 
Partus immer mehr aus und umfassten schliesslic¢h den ganzen 
Finger, so dass die Epidermis als Ganzes von der Unterlage ab 
gehoben wurde, von der sie durch eine blutig gefiirbte, durch 
sichtige Fliissigkeit getrennt war. Das Ganze erschien wie ein 
mit Fliissigkeit gefiillter Fingerling itiber dem Finger; der Nage!| 
vehorte zu der abgehobenen Oberhaut und wippte also, von Epi 
dermis eingefasst, iiber der Fingerspitze. Dieser Zustand bildete 


sich binnen kurzem durch Resorption der Fliissigkeit zuriick, sé 
dass die abgehobene Epidermis wieder mit dem unterliegenden 


Gewebe in Beriihrung kam und sichtlich »festheilte». Der Nagel 
des Mittelfingers fiel dabei ab, am Ringfinger blieb er dann die 
ganze Zeit tiber locker sitzen. In der Mundhoéhle sah man ab 


und zu ziemlich grosse (bis mandelgrosse), diinnwandige Blasen 
an den Zahnleisten, auf der Ober- und Unterseite der Zunge 
sowie auf der Innenseite der Lippen. Dieselben entstanden sehr 


rasch und heilten ohne sichtbare Spuren. Wiederholt wurden 
Bakterienproben vom Blaseninhalt entnommen; das Resultat der 
Ziichtungen war stets negativ. Die Kpidermisdefekte an beiden 


Unterschenkeln und Fiissen verkleinerten sich allmiihlich dadurch, 
dass sich Epithel vom Rande der umgebenden gesunden Haut 
dariiberschob. Die von den Seiten vorwachsenden Epithelriinder, 
die leicht wallartig aufgetrieben waren, stiessen ungefiihr zwei 
Monate nach der Geburt des Kindes in der Mitte zusammen und 
verschmolzen zu einem »Saum», der allmiihlich verschwand,. Die 
neugebildete Haut hatte anfangs alle Eigenschaften einer nor 
malen, etwas dicken Haut (also keine narbenartige Heilung, keine 
»kystes épidermiques®, keine Atrophien oder Pigmentverschie 
bungen). Nachdem sich Spann und Unterschenkel vollstiindig mit 
Haut bedeckt hatten, erschienen die Unterschenkel nach unten 
zu auffallend schmal. Die neue Haut, welche den alten Defekt 
deckte, wurde bald von Blasenbildung befallen, speziell auf der 
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Dorsalseite der Fiisse. Die Fiisse nahmen allmiihlich starke 
Dorsalflexion an und waren zeitweise 6dematés. — Roédntgenauf 
nahme vom Skelett des Fusses und der Unterschenkel zeigte in 
der fiinften Lebenswoche das fiir das Alter normale Bild. Kurz 


darauf begann indes die Grosszehe des linken Fusses zu_ ver 


r 


Linker Fuss. Rechter Fuss. 

Fig. 4. Fall 4. Réntgenbild der Zehen 2 Monate nach der Geburt. 
{m linken Fuss ist die Aussenphalanx der Grosszehe verschwunden, und 
von der 3. Phalanx der 2. Zehe ist nur noch ein kleiner, kalkdichter Rest 
vorhanden. Dass die Grundphalangen der Zehen auf der linken Seite ktrzer 

erscheinen als auf der rechten, beruht auf der Projektion. 


Fig. 5. Fall 4. Die entziindeten und kolbig verdickten Fingerenden. 


schwinden; sie sechmolz vom freien Ende nach der Basis langsam 
zusammen, wie Wachs in einer Kerzenflamme. Nachdem man 
den Prozess einen Monat beobachtet hatte, war von der Gross 
zehe bloss ein halb erbsengrosser Hécker iibrig. Die benachbarte 
Zehe befand sich damals auf dem Wege zu derselben Umbildung 
(Fig. 4). Die iibrigen Zehen waren wohlgebildet, einige von ihnen 
besassen jedoch keine Niigel, und an andern waren die Niigel zu 
gelben, locker sitzenden Krusten umgebildet. Die Finger- und 
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Zehenenden waren entziindet und kolbig verdickt (Fig. 5). 
NIKOLSKY'’s Symptom, das anfangs sehr deutlich ausgesprochen 
war, liess sich gegen das Ende hin nicht mehr so leicht hervor 
rufen wie friiher. 

Der allgemeine Zustand des Kindes machte die ganze Zeit 
iiber grosse Sorgen. Bie Behandlung war in der Hauptsache 
dieselbe wie in Fall 2. Man _ beobachtete fiusserst peinliche 
Asepsis: das Kind wurde stets mit Handschuhen angefasst, lag 
im EKinzelzimmer usw. Das Gewicht befand sich nach dem Tem 
peraturfall der ersten Wochen in gleichmiissigem Anstieg, erreichte 
aber trotz kalorisch mehr als ausreichender Nahrungszufuhr nie 
mals das Geburtsgewicht. Das Liingenwachstum war auffallend 
schlecht: im Alter von drei Monaten hatte die Geburtslinge nur 
um einen Zentimeter zugenommen. Die Temperatur war meist 
subfebril. Im iibrigen war an dem Status nur zu bemiingeln, 
dass das Blut eine progressive Aniimie (Index etwa 1) und eine 
neutrophile Leukozytose (14——-22,000 weisse Blutkérperchen) auf 
wies. Keine Kosinophilie. Die Thrombozytenzahl (eine Probe) 
betrug 563,000. Blutzucker (eine Probe) 0,08 %. Im Alter von drei 
Monaten und zehn Tagen starb das Kind plétzlich. Einige Tage 
vorher war am linken Oberschenkel ein Streptokokken enthal 
tender Abszess beobachtet und inzidiert worden. 

Sektion. Keine Zeichen von Lues. Proben von den ge 
heilten Hautdefekten an den Unterschenkeln zeigen eine normale 
Epidermis, doch ist das Stratum Malpighii 6dematoés durchtriinkt 
und die Zellgrenzen in der Basalschicht stellenweise undeutlich 
Die Retezapfen sind schwach entwickelt. Die Menge der elas 
tischen Fasern scheint reduziert zu sein, namentlich in den oberen 
Teilen der Cutis. — In Proben von anscheinend normaler Haut 
(Thorax, Oberarm) weisen die elastischen Elemente keine sicheren 
pathologischen Veriinderungen auf. Schnitte von frischen Haut 
blasen zeigen mikroskopisch dieselben Veriinderungen, wie sie bei 
Fall 6 besehrieben werden. 


Familie Johansson. Vater und Mutter der kranken Kinder 
sind gesund. Sie sind Vetter und Base. Eine Krankheit gleich 
der der Kinder ist bisher nicht in der Familie bekannt, ebenso 
wenig eine andere Hautkrankheit oder sonst ein bemerkenswertes 
Leiden. Die Mutter war 29 Jahre alt, als das erste Kind 1927 
geboren wurde. Sie hat zwei Kinder gehabt, die beide bei der 
Geburt charakteristische Hautveriinderungen hatten, welche binnen 
kurzem zum Tode fiihrten. Ich habe beide Fille persénlich beob 
achtet. Dieselben werden nachstehend beschrieben. Bei der 
Mutter konnten keine Zeichen von Lues_ festgestellt werden 


334 
* 


KONGENITALER, NICHT SYPHILITISCHER PEMPHIGUS 335 


Keine Fehlgeburten. Wak und Sachs-Georgi negativ. Die Schwan- 
gerschaften der Mutter sind normal verlaufen. Sie hat wiihrend 
derselben nicht mediziniert. 


Fall 5. 1. J., Knabe, geb. 1927. Geburt drei Wochen zu 
friih, zu Hause. Die Entbindung erfolgte in Fusslage und war 
sonst normal. Geburtsgewiecht 2,900 g. Bei der Geburt war 
das Kind stark asphyktiseh. Wiihrend der Entbindung entstanden 
einige hautfreie Stellen auf der Unterseite des rechten Fusses 
sowie an den Genitalien und der rechten Gesiisshiilfte. Die Nigel 
simtlicher Finger und Zehen bestanden bloss in diinnen Schuppen, 
die rasch abgestossen wurden. Am _ dritten Tage bekam Pat. 
eine Blase oberhalb des linken NSehliisselbeins, die rasch an Groésse 
zunahm und ca. 7 em lang wurde, bevor sie platzte. Der Inhalt 
war wasserdiinn, gelblich und leicht triibe. Am sechsten Tage 
und spiiter bildeten sich neue Blasen bis zur Groésse brauner 
Sohnen am Gesiiss, Hals, Kinn usw. (Angaben der Hebamme). 

Aufnahme in die pidiatrische Klinik im Alter von 18 Tagen. 
Damals bestanden folgende Hautveriinderungen. Im Gesicht eine 
grossere Anzahl bis bohnengrosse Blasen mit papierdiinner Wand, 
die eine diinnfliissige, gelbe, klare Fliissigkeit enthalten. Einige 
von ihnen sind zusammengefallen. Ebenso am Gesiiss und am 
rechten Ellbogen. Auf der linken Seite des Halses vom Rande 
des M. trapezius bis zur vorderen Mittellinie ein 2 cm_ breites 
3and, wo das Corium teils offen liegt, teils von Epithelfetzen 
oder diinnen, grauen Krusten bedeckt ist. Auf der rechten Ge- 
siissbacke ein markstiickgrosser Epidermisdefekt, ein gleichartiger 
lings dem ganzen rechten iiusseren Fussrand. Die Stelle der 
Nigel wird an Hinden und Fiissen von graugelben, schmierigen 
Krusten eingenommen. Am Gaumenbogen ein erbsengrosser Rest 
einer Blase. Im iibrigen zeigt der Status nichts Bemerkenswertes 
ausser einer miissigen Pharyngitis. 

Wahrend der folgenden Tage bildeten sich neue Blasen an 
Knien, Ellbogen, Nase, Oberschenkeln usw. Die Wundfliichen 
nach Platzen der Blasen waren lebhaft gerétet, bluteten leicht, 
hedeckten sich bisweilen mit Krusten und heilten iiusserst lang- 
sam ohne Narben oder Atrophien. Die Temperatur war subfebril. 
Das Gewicht sank langsam trotz Frauenmilch in kalorisch aus 
reichender Menge. Exitus am 35. Lebenstage. 

Keine Sektion. 


Fall 6. 1. M. J., Midehen, geb. 1929. Geburt zu normaler 
Zeit in der hiesigen obstetrischen Klinik. Entbindung normal. 
Das Kind wurde 5 Minuten nach Blasensprung geboren. Die 
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Kihiiute waren vollstaindig. Die Plazenta hatte einige erbsengrosse 
Infarkte. Geburtsgewicht 3,610 g.  Liinge 51,5 em. 

Bei der Geburt zeigt das Kind eine Anzahl Hautveriinde 
rungen. Auf der Dorsalseite des Daumens, des Zeigefingers und 
des Mittelfingers der rechten Hand sowie des Daumens und des 
Zeigetingers der linken fehlt die Epidermis, und das stark gerd 
tete, feuchte und leicht blutende Corium liegt bloss (Fig. 6). Die 
Grenze gegen die »normale® Haut ist seharf. In den benach 
barten Teilen von Handriicken und Unterarmen lést sich die 
Kpidermis mit abnormer Leichtigkeit. Nigel fehlen allen 
Fingern ausser an den Kleinfingern, am Ort der Niigel ist das 
Corium entblésst. Fingerenden entziindet und kolbig verdickt 
Fiisse ohne Veriinderungen. An der Nase, dem Gesiiss und dem 
linken Oberschenkel erbsengrosse Epitheldefekte, die offensichtlich 


? 


Fig. 6. Fall 6. Die Ausbreitung der kongenitalen Epidermisdefekt« 
an den Hiinden. 


durch Platzen von Blasen entstanden sind. Versuche, durch Reiben 
Blasen auf der Haut hervorzurufen, hatten negatives Ergebnis. In 
der Mundhéhle hier und da schmierig belegte Reste von Blasen 

Innere Organe ohne Befund. 

Wiihrend der folgenden Tage bildeten sich nach und nach 
neue Blasen an den Ohren, dem Halse, den Ellbogen, dem Riicken, 
den Unterschenkeln usw. Sie erreichten bisweilen Walnussgrosse, 
bevor sie platzten. Ihr Inhalt war gelbbraun und klar. Punk 
tion einer frischen Blase mit klarem Inhalt am sechzehnten Tage 
lieferte sparsam Leukozyten und Kettenkokken. Die nach dem 
Platzen der Blasen entstandenen Defekte heilten langsam ohne 
Narben oder Atrophien aus. Die Temperatur war subfebril 
Das Blut zeigte keine Leukozytose (7—-10,000 weisse Blutkérper 
chen), aber méglicherweise eine Andeutung von Eosinophilie (4 %) 
Das Gewicht stieg langsam (Odemansammlung?), aber der All 
gemeinzustand der Patientin wurde immer schlechter, und im 
Alter von einem Monat und drei Tagen trat der Tod ein. 

Sektion. Keine Zeichen von Lues. Im Gebiet der Haut 
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defekte an den Hiinden entspricht das mikroskopische Bild hin- 
sichtlich der Dicke der Lederhaut und der Entwicklung der An- 
hangsgebilde den Verhiltnissen in Fall 8. — Schnitte von fri- 
schen Hautblasen zeigen eine Abhebung entweder der Epidermis 
im Ganzen oder nur ihrer Hornschicht, das Stratum Malpighii 
ist dabei stark 6dematés und weist nekrotische Partien auf. Die 
Kapillaren der Cutis sind erweitert und stellenweise von lympho- 
zytiiren Infiltraten umgeben. elastingefiirbten Priparat 
scheinen in intakter Haut (von Riicken, Wade) die elastischen 
Fasern in der Pars papillaris der Cutis zu fehlen. In den tie 
feren Schichten sind sie in normaler Menge vorhanden und haben 


normales Aussehen. An der Stelle einer frischen Blase sind die 


¢ 90  G 
Fig. 7. Geschlechtstafel der Familie Blomquist. 
J die kranken Kinder ‘Fall 7 baw. 8. 
ss) Fille der auf S. 337 erwiihnten, chronischen Hauterkrankung. 


x der auf S. 338 besprochene Fall. 


elastischen Elemente unter dem Blasengrund spirlich und stellen 
weise in kérnigem Zerfall begriffen, bis hinab in die Subcutis. 
In Schnitten von Aorta und Lunge sind die elastischen Gewebs 
elemente in normaler Menge vorhanden und anscheinend unver 
iindert. 


Familie Blomquist. Yater und Mutter der kranken Kinder 
sind gesund, Verwandtschaft war zwischen ihnen nicht nach 
weisbar. Die Eltern der Mutter sind indes Vetter und Base. 
Kine Krankheit, wie sie die Kinder haben, ist bisher in dem 
Geschlecht nicht beobachtet worden. In der Familie der Mutter 
kommt jedoch eine andere erbliche Hautkrankheit vor. Die 
Grossmutter der Mutter viiterlicherseits (welche zugleich die 
Schwester ihres Grossvaters miitterlicherseits ist), einige Geschwister 
des Vaters der Mutter sowie einer von deren Enkeln (siehe die 
Geschlechtstafel Fig. 7) haben nimlich an einer Art Hautkrank- 
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heit gelitten, die von der Mutter (und mehreren Verwandten) als 
ein chronischer, gleichmiissig ausgebreiteter, »ekzemartiger» Aus 
schlag auf den Streckseiten der Arme oder im Nacken und bis 
weilen auch auf der Vorderseite der Unterschenkel beschrieben 
wird. Der Ausschlag ist in der Regel im Alter von einigen 
Jahren aufgetreten, hat dann unbedeutend an Ausdehnung und 
Intensitiit gewechselt und ist wiihrend des ganzen Lebens bestehen 
geblieben, war aber niemals von solcher Art, dass die Betroffenen 
dadurch nennenswert belistigt wurden. Er war nicht mit Blasen 
oder Schorfbildung verbunden, verursachte kein Jucken und niisste 
nicht. Die Haut wurde an der Stelle des Ausschlags nur »dunkler, 


rauher und trockener». Niigel und Haarboden waren, soweit 
bekannt, nicht befallen. Niihere Angaben iiber den Ausschlag 
waren nicht zu erlangen. Alle, welche ihn gehabt haben, sind 
niimlich verstorben, ausser dem erwiihnten Enkel. Diesen habe 


ich untersucht; indes war der Ausschlag bei ihm besonders 
leicht, doch glich er laut Aussage seines Vaters sonst vollstiindig 
dem seiner Grossmutter  viiterlicherseits. Kr trat bei ihm im 
Alter von zwei Jahren auf, war auf die Vorderseite der Unter 
schenkel beschriinkt, niemals stark ausgesprochen und ist in den 
letzten Jahren mehr und mehr verschwunden. Als ich diesen 
Knkel untersuchte,, war er 18 Jahre alt. Damals waren indes 
keine sicheren Hautveriinderungen zu beobachten, weder auf der 
Vorderseite der Unterschenkel noch anderswo. Auch im iibrigen 
konnten bei ihm keine Zeichen von Krankheit oder Anomalien 
festgestellt werden (trotz sorgfiiltiger Nachforschung, die u. a 
Augenhintergrunduntersuchung und  Réntgenphotographie des 
ganzen Skeletts umfasste). Versuche, durch Reiben Blasen auf 
der Haut hervorzurufen, fielen negativ aus. Auch Spuren von 
Ichthyosis, die nach der Beschreibung méglicherweise vorgelegen 
haben konnte, waren nicht zu konstatieren. Ausser dieser 
Hautaffektion, itiber deren Natur die Nachforschungen also keinen 
Aufsehluss zu geben vermochten, ist in der Familie, soweit be 
kannt, niemals eine erbliche Krankheit oder ein anderes bemer 
kenswertes Leiden vorgekommen. 

Die Mutter war 28 Jahre alt, als das erste Kind i. J. 1931 
geboren wurde. Sie bekam dann 1933 noch ein Kind. Jeide 
Kinder starben im Alter von einigen Wochen an einer charak 
teristischen Hautkrankheit, die schon bei der Geburt teilweise 
manifest war. Ich habe beide Fille persénlich beobachtet. Sie 
werden nachstehend beschrieben. Zeichen von Lues oder einer 
anderen Krankheit der Eltern lagen nicht vor. Wassermanns, 
Miillers und Kahns Reduktionen wurden im Blut der Mutter 1931 
und 1933, beim Vater 1931 vorgenommen, immer mit negativem 
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Ergebnis. Die Schwangerschaften hatten normalen Verlauf, die 
Mutter hat wihrend derselben nicht mediziniert. 


Fall 7. B. R. B., Knabe, geb. 1931. Geburt zu normaler 
Zeit, zu Hause. Entbindung normal, doch gibt die Hebamme an, 
dass die Menge des Fruchtwassers ungewohnlich gering war, » fast 
nichts». Die EKihiiute waren vollstiindig. Geburtsgewicht 3,500 g. 
Liinge 50 em. 

Bei der Geburt fehlten die Nigel an Zeige- und Mittelfinger 
beider Hiinde; die iibrigen Fingernigel waren diinn, bliéulich, 
sassen locker und fielen bald ab. Rings um den Nabel befand 
sich eine hautfreie Stelle von 1—2 em Breite. Wihrend der 
nichsten Tage entstanden spontan erbsengrosse gréssere 
Blasen hier und da am Ko6rper, nicht nur an Stellen, die Reibung 
und Stéssen besonders ausgesetzt sind (Ellbogen, Knie usw.), 
sondern in ebenso hohem Grade in der Leistenbeuge, unterhalb 
der Achselhéhle usw. Die Blasen platzten nach kurzer Zeit und 
hinterliessen hautfreie Stellen. Der Inhalt war klar. (Angaben 
der Hebamme). 

at. wurde im Alter von 10 Tagen in die Kinderklinik auf 
genommen. Er zeigte damals ausgebreitete Hautverinderungen 
in Form von Blasen und Wundstellen am Ort zerfallender Blasen. 
Die Blasen hatten alle klaren Inhalt und waren von verschiedener 
(Girésse: erbsen- bis reichlich pflaumengross. Sie sassen ziemlich 
spiirlich verstreut, vorzugsweise am Hals, am Riicken (meist iiber 
den Dornfortsiitzen und den Knochenriindern des Schulterblattes), 
auf der Vorderseite der Brust, an den Leisten, am Gesiiss, an 
Hiiften und Knien. Rings um den Ansatz der noch ansitzenden 
Nabelschnur befand sich eine epidermisfreie Partie von ungefiihr 
em Durehmesser mit scharfer Grenze;' die Medialseiten der 
Unterschenkel wiesen iiber handfliichengrosse Epidermisdefekte 
mit hellrotem, leicht blutendem Grunde auf. Nach den Epithel 
fetzen am Rande zu _ urteilen, waren sie durch Zerfall grosser 
Blasen entstanden. Die Fingerenden zeigten hautfreie Stellen 
auf der Dorsalseite, von der Nagelwurzel bis zur Mitte oder 
Basis der iussersten Phalanx. Hier und da waren  statt der 
Nigel nur noch gelbliche Krusten vorhanden. Mehrere Finger- 
enden waren entziindet und kolbig verdickt. Die Fiisse waren 
ohne Befund. In der Mundhohle eine hanfkorngrosse Blase auf 
der einen Zahnleiste. —- Die inneren Organe waren ohne Befund. 
Keine Anidmie. 

Wihrend der niichsten Tage bildeten sich hier und da neue 
Blasen. Kultur von dem durch Punktion gewonnenen klaren Inhalt 
einer von ihnen gab kein sicheres Wachstum. Versuche, durch 
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Reiben Blasen auf der Haut hervorzurufen, fielen negativ aus 
NIkOLSKY’s Phinomen war nicht sicher positiv. Die Heilungs 
tendenz der Blasen war schlecht; keine Narben oder Atrophien 

Die Mutter wies am 11. Tage eine konfettigrosse hautfreie 
Stelle am linken Warzenhof auf, die nach einigen Tagen, als das 
Kind aufhérte, an der Brust zu saugen, wieder zuheilte. Am 14 
Tage bekam das Kind, nachdem es trotz kalorisch mehr als aus 
reichender Nahrung konstant an Gewicht abgenommen hatte, 
plotzlich Kollapstemperatur und _ starb. 

Sektion. Keine Zeichen von Lues. Die Blasen zeigen mikro 
skopisch dieselben Veriinderungen wie in den vorigen Fiillen., 


Fall 8. B., Knabe, geb. 1933. Geburt zu normaler Zeit, 
zu Hause. Entbindung normal, die Fruchtwassermenge soll dies 
mal normal gewesen sein. Die Kihiiute waren vollstindig. Ge 
burtsgewicht 3,5 kg. Liinge 51,5 em. 

Bei der Geburt hatte das Kind keine Hautverinderungen, 
aber die Niigel waren defekt: siimtliche Fingerniigel ausser an 
den Kleinfingern waren durch gelbliche Krusten ersetzt. 24 
Stunden nach der Geburt hatte das Kind eine Blase auf der 
Innenseite des rechten Unterschenkels. Hierauf bildeten sich in 
rascher Folge wiihrend der niichsten Tage Blasen im Nacken, an 
den Ohren, den Armen, den Beinen und am Rumpf (Angaben 
der Hebamme). 

Am 5. Tage kam das Kind in die piidiatrische Klinik. Es 
wies damals eine Anzahl erbsen- bis walnussgrosse Blasen auf, 
die hier und da iiber die Haut verstreut waren: im Nacken, an 
den Ohren, den Ellbogen, in der Glutealregion usw Auf der 
Medialseite der Unterschenkel befand sich an jedem Bein ein 5 
em langer Epidermisdefekt, méglicherweise der Rest einer bereits 
friiher geplatzten Blase. Der Blaseninhalt war iiberall klar und 
glich Blutserum. Die gelblichen, krustenartigen Massen am Ort 
der Fingerniigel (die Zehennigel waren anfangs einwandfrei) fielen 
leicht ab und entbléssten dabei eine rote, feuchte Fliiche. In 
der ersten Zeit keine Schleimhautlisionen. Die inneren Organe 
waren ohne Befund. 

Wiihrend des weiteren Krankenhausaufenthaltes entwickelte 
sich der Prozess ungefiihr wie beim Bruder. Es bildeten sich 
stiindig iiberall neue Blasen, bei diesem Patienten auch auf der 
Volarseite der Hiinde. Die Blasen wurden oft sehr gross, und 
nachdem sie geplatzt waren und ihren Inhalt entleert hatten, 
entstanden grosse Epidermisdefekte (Fig. 8), die indes allmiihlich 
vom Rande her mit Epithel bedeckt wurden. Diese Heilung 
erfolgte ohne Narben oder Bildung miliiirer Zysten. Keine Atro 
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phien oder Pigmentierungen in der Haut. Die Epithelialisierung 
wurde besonders im Nacken und in der Sakralregion beobachtet, 
wo die Blasenbildung auch am intensivsten war. Versuche, dureh 
Reiben Blasen hervorzurufen, fielen negativ aus. NIKOLSKY's 
Phiinomen, das in der ersten Woche nicht hervorgerufen werden 
konnte, trat spiiter auf und 
wurde gegen Ende immer deut hi 
licher. Die Zehenniigel verwan- : i 
delten sich nach 1—-2 Wochen 
krustés wie vorher die Finger 


Whe 


nigel. Die Fingerspitzen wurden 
im Ganzen kolbig verdickt. In 
der 3. Woche wurden die Ent 
leerungen des Patienten frequent 
und locker, und bei jeder Darm- 
entleerung schiilte sich Epider- 
mis von den Nates ab, wobei 
leicht blutendes Corium in gros- 
sen Gebieten freigelegt wurde. 
Auf der Innenseite der Ober- 
schenkel entstanden in der 3. 
Woche himatomartige, ober- 
fliichliche, dunkelrote Infiltrate, 
die auf jeder Neite iiber einen 
handfliichengrossen Bezirk aus 
gebreitet waren und aus zwischen 
Kpidermis und Corium liegenden 
massiven Blutungen bestanden. 
Hier und da wurde die Epider 
mis abgeschabt, und das Blut 
lag halbkoaguliert zutage. In Fig. 8. Fall 8. Epidermisdefekte im Nak 
ken und in der Glutealregion, entstanden 


den letzten Tagen auch Blasen beige 
durch teilweise zusammengeflossene und 


auf der Mundschleimhaut. — Die geplatzte Blasen. Eine grosse, schlaffe 
Gewichtskurve fiel trots reich Blase am rechten Unterschenkel. 


licher Frauenmileh konstant. Die 

Temperatur war afebril. Keine Aniimie. (Das Hiimoglobin sank 
nicht unter 130, die roten Blutkérperchen nicht unter 6 Millionen, 
wahrscheinlich infolge der allgemeinen Eintrocknung). Keine 
Leukozytose. Keine EKosinophilie (3%). Thrombozytenzahl (eine 
Probe) 284,000. Ziichtung von klarem Blaseninhalt gab zweimal 
Wachstum von Kokken (Sekundirinfektion?. Die erste Probe 
wurde am 6. Tage entnommen). Die Mutter wies diesmal keine 
hautfreien Stellen an den Brustwarzen auf. Exitus am 25. Tage. 
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Sektion. Keine Zeichen von Lues. Priiparate von den Haut- 
blasen zeigen mikroskopisch eine starke Exsudation mit Abhebung 
der Hornschicht allein oder in Zusammenhang mit dem Stratum 
Malpighil, das oft nekrotisch erscheint. Der Blaseninhalt ist ein 
vetrocknetes Sekret, bestehend aus eitrigen, fibrindsen Massen, 
die von Bakterienhaufen durchsetzt sind. Die Gefiisse in der 
Lederhaut sind stark blutgefiillt. Hier trifft man, speziell um 
die Gefiisse, reichlich Zellinfiltrate an. Dieselben bestehen meist 
aus Lymphozyten und Plasmazellen. Ausserdem finden sich ver 
streute, aber deutliche Infiltrate von Eiterkérperchen. Die durch 
den Grund der Blase hinabdringenden Haarfollikel zeigen Folli 
kulitis. In der Subeutis sieht man keine sicheren Veriinderungen 

Im elastingefiirbten Priiparat zeigt das Hornepithel in der 
Niihe der Blasen Spongiosis, und die Epidermisschicht ist ge 
schwollen und aufgelockert. An der Grenze zwischen unveriin 
derter Haut und beginnender Blasenbildung sieht man eine Zone 
von elastisch fiirbbarer Substanz, welche dunkler ist als die iibrige 
Das elastische Gewebe unter dem Grund der Blase scheint spiir 
licher und teilweise k6érnigem Zerfall begriffen zu sein. In 
der spongiés veriinderten Hornschicht ragen Biindel von elastisch 
fiirbbarem Gewebe in die Epidermis hinein. 

Die Nachforschungen, welche angestellt wurden, um den 
Vererbungsgang bei diesen Erkrankungen festzustellen, haben 
ergeben, dass in zwei der Familien Vetternheirat in der Aszen 
denz vorliegt. So sind in der Familie Johansson die Eltern 
der kranken Kinder Vetter und Base, ebenso in der Familie 
Blomquist die Eltern der Mutter. In der Familie Karlsson 
war keine Verwandtschaft zwischen den Eltern nachweisbar 
Auch zwischen den verschiedenen Sippen konnten keine Bluts 
bande festgestellt werden. Die Stammbiiume haben, so weit 
sie sich verfolgen liessen, in allen drei Fiillen ihre Wurzel in 
Upland (einer Landschaft mit etwa 140,000 Bewohnern) und 
innerhalb jeder Familie stammen die Vorfahren, die stets 
Kétner oder Bauern waren, in der Regel aus derselben be 
grenzten Gegend, einigen wenigen aneinander grenzenden 
Kirchspielen. Diese Kirchspiele waren indes den Geschlechtern 
nicht gemeinsam. Die Stammbiiume der verschiedenen Fami 
lien konnten gewohnlich mindestens bis zum Anfang des 18. 
Jahrhunderts, d. h. etwa 6 oder 7 Generationen, von den 
kranken Kindern an gerechnet, zuriickverfolgt werden. ‘Teil 
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weise konnte man bis zur 8. und sogar 9. Generation gelangen, 
und der Stammbaum reichte dann bis ins 17. Jahrhundert. 
Hiitte die Méglichkeit bestanden, die Stammbiiume noch weiter 
zu verfolgen, so wiire es ja denkbar und vielleicht wahrschein- 
lich gewesen, dass man einen gemeinsamen Ursprung der drei 
Geschlechter festgestellt hitte. Mit Sicherheit kann man indes 
nicht hiermit rechnen, da sich natiirlich nicht die Méglichkeit 
von der Hand weisen liisst, dass der jetzt manifesten Krank- 
heit getrennte Mutationen in den drei verschiedenen Familien 
gzugrunde liegen. Diese Mdéglichkeit erscheint allerdings im 
Hinblick auf die Seltenheit d@r Krankheit ziemlich gering, 
aber dass kein zufilliges Zusammentretfen stattgefunden hat, 
liisst sich doch mit dem vorliegenden Material nicht zeigen. 

Man darf annehmen, dass die Krankheit als eine Mutation 
in einer friiheren Generation entstanden ist, dass die Anlage 
rezessiv erblich war und dass die kranken Kinder hier Homo- 
zygoten sind. Die einfachste Annahme ist, dass es sich um 
einen monohybriden rezessiven Erbgang handelt, aber theo- 
retisch ist es nicht ausgeschlossen, dass eine kompliziertere 
Form von Rezessivitiit vorliegt. Das mitgeteilte Material ge- 
stattet keinen sicheren Schluss in dieser Beziehung. Die 
Vetternehe in der Familie Blomquist (Fig. 7) hat sicher keine 
Rolle fiir das Auftreten manifester Erkrankung in diesem 
Falle gespielt, sondern der Vater ist wohl wie die Mutter 


Triiger der latenten Anlage. 


Zusammenfassung der Kasuistik. Es handelt sich 
also um 8 Kinder, die sowohl das miinnliche als das weibliche 
Geschlecht repriisentieren und drei Familien angehéren (4+ 2 
+2). Alle haben schon’ bei der Geburt Manifestationen einer 
Hautkrankheit aufgewiesen, die von Anfang an eine maligne 
Tendenz zeigte und innerhalb spiitestens 4 Monate 10 Tage 
zum ‘lode fiihrte. Die Hautkrankheit_iiusserte sich bei allen 


in Blasenbildunge auf Haut und Schleimhiiuten, fiir die keine 
traumatische Genese nachgewiesen werden konnte, sowie in Na- 
gelveriinderungen, die in Abstossung mehrerer oder siimtlicher 
Niigel resultierten. Bei 6 der Fiille lagen kongenitale Epider- 
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misdefekte vor, in mindestens 6 Fiillen war Nixousky’s Phi 
nomen vorhanden, und in 2 Fiillen kam es zu einer Atrophie 
ganzer Zehen mit Knochen und Weichteilen. Die Blasen und 
die Kpitheldefekte zeigten bei mindestens 6 der Fiille wenig 
stens eine gewisse Heilungstendenz, und die Heilune erfolete 
stets ohne Bildune von Narben, Milien, Pigmentierungen oder 
Atrophien. Ziichtung vom Blaseninhalt ergab nur in zwei 
Killen Wachstum von Bakterien (Kokken), die Ziichtuneen 
wurden indes in diesen Fiillen erst am 6. baw. 16. Tage vor 
venommen 

Pathologisch-anatomisch waren keine ZGeichen von Lues 
feststellbar. Mikroskopisch bemerkte man an der Stelle von 
Blasen und Hautdefekten Veriinderungen des elastischen Ge 
webes, meist in Form von Reduktion und Deveneration. In 
einem Fall konnte auch in Proben von anscheinend normaler 
Haut Reduktion der elastischen Klemente in den oberen Cutis 
partien beobachtet werden. Am Ort der Hautdefekte fellte 
die Kpidermis; die Cutis war hier in ihrem ganzen Umfang 
schwach entwickelt und diinn, Schweissdriisen und Haarfollikel 
wiesen Reduktion auf, und ‘Taledriisen waren nicht festzu 
stellen. 

Was die Vererbunesfrage anlangt, so ist die Krankheit 
bei keiner der Familien in friiheren Generationen bekannt 
In einer der Familien sind die Eltern der kranken Winder 
Vetter und Base, in einer andern ist dies bei den Eltern der 
Mutter der Fall. Sonstige Verwandtschaft zwischen Eltern 
oder Familien war nicht nachzuweisen, obeleich die Stamm 
biiume bis zum Beginn des 18. Jahrhunderts oder weiter zu 


riickverfolet wurden. 


Bei einem Versuch, die Art des oben geschilderten Krank 
heitsbildes klassifizieren und niher zu bestimmen, muss 
man in erster Linie sein Verhiiltnis zu Kpidermolysis bullosa 
hereditaria und einigen anderen iihnlichen, in letzter Zeit be 
schriebenen Krankheitsformen niiher untersuchen. Mit diesen 
letzteren Krankheitsformen meine ich die seit 1922 von Maur 
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NER, Kuse, Jenny und Heinricuspaver unter verschiedenen 
Benennungen veroffentlichten eigentiimlichen familiiiren Krank- 
heitsfiille. 

Sowohl klinisch-symptomatologisch wie pathologisch-ana- 
tomisch und _ erblichkeitsgemiiss besteht eine nicht geringe 
Ubereinstimmung zwischen der dystrophischen Form von Epi- 
dermolysis bullosa und der hier beschriebenen Erkrankung. 
In der klinischen Symptomatologie ist es vor allem die ange- 
borene Neigung zu Blasenbildung auf Haut und Schleimhiiuten 
sowie die anveborene Nageldystrophie, welche die beiden EHr- 
krankungen verbindet. Histologisch scheinen die Krankheiten 
vleichartigen Charakter zu haben und kénnen beide charakte 
ristische, in der Hauptsache tibereinstimmende Veriinderungen 
des elastischen Gewebes am Ort der Blasen aufweisen. Ferner 
ist der Vererbungsmodus wahrscheinlich fiir beide Leiden der 
selbe. — Die Umstiinde, welche vom Klassifikationsgesichts- 
punkt die beiden Krankheitsformen zu unterscheiden scheinen, 
lassen sich in der Hauptsache in folgenden Punkten zusam 
menfassen: die Prognose, das Vorkommen kongenitaler Haut- 
defekte, das Vorhandensein von Skelettveriinderungen, die Pro 
vozierbarkeit durch Trauma und endlich die Heilungsverhiilt 
nisse. Nachstehend soll ein Versuch gemacht werden, fest 
zustellen, inwieweit die Verschiedenheiten hinsichtlich dieser 
Momente prinzipielle Bedeutung besitzen oder bloss zufiillig 
sind und also fiir die Klassifikation keine Rolle spielen. 

Prognose. Der Ausgang war bei allen meinen Fiillen 
letal. Bei den meisten von ihnen kiindigte er sich schon im 
voraus an durch die ausgesprochene Tendenz zu regelmiissigem 
Gewichtsfall, der unerbittlich, in einigen Fiillen bis zu Maras- 
mus fortschritt, obgleich Frauenmilch in einer Menge zuge- 
fiihrt wurde, die bei jedem Kinde etwa 200 Kalorien pro Kilo- 
gramm Korpergewicht entsprach. Die Tendenz zu Gewichts- 
abnahme bestand von Anfang an, bevor noch Zeichen von 
Sekundiirinfektion oder anderer Komplikation beobachtet wer- 
den konnten. 

Sakaaucut, der (1916) die bisher grésste Zusammenstellung 
von Fiillen von Kpidermolysis bullosa hereditaria veréffentlicht 
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hat, sagt von dem Allgemeinzustand bei der Krankheit, er sei 

immer leidlich gut». — Siemens, der spiiter (1922 und 1923) 
der Krankheit eingehende statistische Studien gewidmet hat, 
iiussert iiber die Prognose: »Neben diesen typischen Formen 
von Bullosis mechanica’ gibt es atypische, die aber trotzdem 
die oben geforderten diagnostischen Kennzeichen (1. mecha 
nisch bedingte Blasen, 2. kongenitale Genese, 3. quoad vitam 
giinstige Prognose) aufweisen. - - Nun sind aber auch Fiille 
berichtet worden, die Atypien in einer viel grundsiitzlicheren 
Weise darbieten, da bei ihnen eins der genannten diagnos 
tischen Grundkriterien vermisst wird. Unbekannt ist das fiir 
das dritte Kriterium, die quoad vitam giinstige Prognose. 

Geht man die Literatur itiber Epidermolysis bullosa durch 
so findet man indes eine Reihe Fille erwihnt, bei denen der 
Tod im Siiuglingsalter (erstes Lebensjahr) erfolgt ist. Ich habe 
solche bei Tinpury Fox, Kennan, Perrini-Ganarz, Linsnr, 
v. Leeuwen, Rierscuen und eventuell auch bei 
und Warrin angetroften.”, Die Umstiinde bei den Todesfiillen 
waren folgende. 

Tinpury Fox (1879) beschreibt eine Familie von sechs Kin 
dern. Drei waren gesund, zwei (6 und 2 Jahre alt) hatten eine 
ziemlich typische dystrophische Epidermolysis bullosa, und eins, 
ein Knabe, hatte ein Leiden, das dem der Geschwister glich 
Er starb indes 6 Tage nach der Geburt. He had no skin from 
his knees upwards, but was otherwise properly developed». Ni 
heres wird iiber ihn nicht mitgeteilt. 

KENNAN (1900) erwiihnt einen Fall von kongenitaler bulléser 
Kruption mit letalem Ausgang bei einem Séugling. Das Kind 

' SIEMENS hat eine neue Nomenklatur fiir Epidermolysis bullosa vor 
geschlagen: die einfache Form nennt er »Bullosis mechanica simplex», die 
dystrophische » Bullosis mechanica dystrophica». Die Namensiinderung scheint 
in erster Linie wegen der wiederholten Beobachtung zu erfolgen, dass bei 
der einfachen Form der Krankheit nicht immer eine eigentliche [pidermo 
lysis (oder Epidermidolysis, wie es nach KANIKY und Survron richtiger 
heissen muss) bei der Blasenbildung stattfindet, sondern nur eine Acantho 
lysis oder Keratolysis. Das Blasendach kann also aus oberfliichlicheren 
Schichten als der ganzen Epidermis bestehen, und der Ausdruck »Epider 
molysis» ist deshalb irrefiihrend. 

® JENNY's Fall wird weiter unten besprochen werden. 
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hatte bei der Geburt cinen Epidermisdefekt linken Fuss: 
The sole and the dorsum of the left foot with the exeeption of 
the heel and dorsum of the third and fourth toes, were ulcerated, 
and of a deep purple-red colour; shreds of the epidermis were 
adherent to the margins». Die umgebende Haut war normal. 
3ei der Geburt waren keine Blasen vorhanden. Solehe traten 
indes schon am niichsten Tage auf, sowohl auf der Haut wie im 
Munde. Ihr Inhalt war steril (Probe am 5. Tage entnommen). 
Das Kind bekam dann neue Schiibe von Blasen sowie Fieber, 
der Zustand verschlechterte sich immer mehr, und am &. Tage 
trat der Tod ein. Uber die Niigel wird nichts gesagt, ebenso 
wenig iiber Hervorrufung der Blasen durch Trauma. Weder bei 
der Sektion des Kindes noch bei klinischer Untersuchung der 
Kltern konnte Lues nachgewiesen werden. Die Eltern und Ge 
schwister des Kindes hatten keine Hautkrankheiten gehabt. 

Es ist die Frage, ob dieser Fall ohne weiteres. zu Epidermolysis 
bullosa gereehnet werden darf. SAKAGUCHI tut dies in seiner 
Zusammenstellung. KENNAN selbst erwiihnt nicht einmal die 
Moglichkeit einer Epidermolysis, er diskutiert nur Lues und Pem 
phigus neonatorum und lisst die Frage nach der Diagnose offen. 

PETRINIE-GALATZ (1906) berichtet nur kurz iiber zwei Kinder 
einer Familie (wo mehrere der Geschwister Epidermolysis bullosa 
dystrophica hatten), die seit ihrer Geburt mit der Krankheit be 
haftet waren und schon im Siuglingsalter starben. Das eine 
starb am 13. Tage, es hatte seit der Geburt Blasen auf der 
Kopfhaut. Bei dem andern erfolgte der Tod im Alter von & 
Monaten, es hatte »presque dés la naissance® Blasen auf der 
Haut. Weitere Angaben werden nicht gemacht. 

Linser (1907) teilt im Zusammenhang mit der Beschreibung 
eines Falles von Epidermolysis bullosa dystrophica auch einen 
Todesfall an der Krankheit bei einem Siiugling mit: » Kin Bruder 
des Pat. starb an der Krankheit, an der Pat. leidet, im Alter 


von ‘/2 Jahr. Derselbe sei plétzlich blaurot am ganzen Kérper 
geworden. Dabei seien die bis dahin so reichlich vorhandenen 


Blasen auf der Haut desselben in kurzer Zeit eingetrocknet und 
verheilt. Nach 48 Stunden sei unter zunehmender Atemnot der 
Tod eingetreten. 

v. LEEUWEN (1924) berichtet iiber zwei Todesfille im Zu 
sammenhang mit der Beschreibung eines Falles von, wie er es 
nennt, Pemphigus hereditarius®. Meiner Ansicht nach hat es 
sich méglicherweise um einen atypischen Fall von Epidermolysis 
bullosa dystrophica gehandelt. StEMENS’ Bullosis spontanea con 
genita d. h. die kongenitale Form von Pemphigus chronicus, kann 
es niimlich meines Erachtens wegen der Nagelatrophien und des 
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Krankheitsverlaufes bei den Vettern nicht gewesen sein Kin 
dreijiihriges Miidechen hatte seit der Geburt wiederholt Schiibe 
von Blasen am Korper, vorzugsweise an Armen und Beinen. Die 
Blasen verschwanden stets, ohne Hautatrophien oder andere Spu- 
ren zu hinterlassen. Durch Druck, Reiben usw. gelang es nicht, 
Blasen hervorzurufen. Unter Pflastern  léste sich die KEpidermis 
indes leicht ab. Die Niigel der Hiinde und Fiisse waren atro 
phisch. Die KEltern waren Vetter und Base. Die Schwester 
des Vaters hatte zwei Kinder gehabt, die bei der Geburt dieselbe 
Krankheit hatten wie das erwihnte Miidchen; diese Kinder iiber 
lebten indes nicht die zweite resp. vierte Lebenswoche. Niiher 
Angaben iiber sie werden nicht gemacht. 

RIETSCHEL erwiihnt nach JENNY (1926) zwei Geschwister, die 
kurz nach der Geburt an Epidermolysis bullosa starben. Spiiter 
hat die gleiche Mutter nochmals geboren und »Zwillinge zur Welt 
gebracht, die beide an derselben Krankheit zugrunde gingen 
Niihere Angaben iiber die Krankheit finden sich nicht bei Jenny 

In diesem Zusammenhang kann auch der Fall von FRUHINS 
u. Warrin (1924) angefiihrt werden. Bei der Geburt be 
stand eine typische Epidermolysis bullosa Koebner mit bis wal 
nussgrossen Blasen. NIkOLSKYS Zeichen war positiv. Der Allge 
meinzustand des Kindes war bei der Geburt befriedigend, das 
Geburtsgewicht betrug 2,880 g. Wihrend der folgenden ‘Tage 
traten ununterbrochen Blasen auf; es wurde schwierig fiir das Kind, 
die Brust zu nehmen, und die Temperatur stieg auf 38°. Als 
das Kind am 15. Tage den Hautiirzten in Nancy vorgewiesen 
wurde, waren die Hautlisionen weit ausgebreitet, das Gewicht 
hatte auf 2,200 ¢ abgenommen, und °l'état général est franche 
ment mauvais». Uber die weiteren NSchicksale wird nichts mit 
geteilt 


Bei einer kritischen Priifune dieser 10 Todesfiille findet 
man, dass die Krankheitsbeschreibung in der Regel zu knapp 
ist, um mehr als Vermutungen iiber die primiire 'Todesursache 
zu gestatten. Dies gilt ohne weiteres wenigstens fiir die Fiille 
von Fox, Prrrint-Gauarz und v. Leeuwen, — LInser sagt 
von seinem Fall, dass das Kind an derselben Krankheit starb 
wie der Bruder, doh. an Kpidermolysis bullosa, aber da die 
spiirlichen Angaben tiber die Umstiinde vor und wiihrend des 
Todesfalles nur aus der Anamnese stammen (wie es scheint 
von den KEltern des Kindes), so kann man kaum sicher sein 


dass der Todesfall mit der Hautkrankheit in Verbindune zu 


All 
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bringen ist. —- Bei Kennan liegen die Verhiiltnisse etwas 
klarer, da der Tod nach einer rasch fortschreitenden Ver- 
schlechterung des Hautstatus erfolet zu sein scheint und kein 
akzidentelles Leiden erwiihnt wird. — Ebenso besteht bei dem 
Fall von Frunainsuouz u. Warrin aller Wahrscheinlichkeit 
nach ein Kausalzusammenhang zwischen dem immer schlechter 
werdenden Hautstatus und dem schlechten Allgemeinzustand. 
Doch kann dieser Fall nicht mitgerechnet werden, da die aus 
driickliche Angabe, dass das Kind gestorben ist, noch fehlt. 

vier Todesfiille wird cleichfalls angegeben, 
dass sie auf Kpidermolysis bullosa beruhten. Diese Mitteilang 
darf hier vielleicht als wertvoller betrachtet werden, weil es 
sich um vier Geschwister handelt, die von demselben Schicksal 
betroffen wurden. Die Fiille seheinen leider nicht ausfiihr 
licher beschrieben zu sein. 

Hs zeigt sich also, dass ein Fall von kongenitaler Kpider 
molysis bullosa mit von Anfang an ausgesprochener Tendenz zu 
malignem Verlauf und mit raschem letalem Ausgang eine grosse 
Seltenheit darstellt, wenn ein solecher. tiberhaupt jemals beob 
achtet worden ist. Bei der von mir geschilderten kongenitalen 
Hautkrankheit, wo die maligne Tendenz ausgepriigt und der 
Ausgane immer letal war, waren alle 8 Fiille familiiir (4 + 2+ 2), 
und die Proenose beruhte also aller Wahrscheinlichkeit nach 
nicht auf Zufall. In diesem Punkte (d.h. hinsichtlich der 
Prognose) besteht somit ein charakteristischer Unterschied 
zwischen dem von mir beschriebenen Krankheitsbilde und Epi 
dermolysis bullosa hereditaria. 

Die kongenitalen Hautdefekte. Bei sechs meiner 
acht Fille haben Epidermisdefekte schon bei der Geburt vor 
geleven. Diese Defekte, waren bei den Fiillen in der ersten 
Familie (Karlsson) symmetrisch angeordnet und wiesen fast 
villige Ubereinstimmung in bezug auf Lage und Ausbreitung 
bei den vier Kindern auf. In der zweiten Familie (Johans 
son) hat nur eins der zwei Kinder kongenitale Kpidermisde 
fekte gehabt, diese waren auch hier symmetrisch angeordnet 
und auf den Hiinden lokalisiert. Von den beiden Kindern der 
dritten Familie (Blomquist) hat gleichfalls bloss eins Haut 
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defekt bei der Geburt aufgewiesen, dieser war hier weniger 
in die Augen fallend als bei den iibrigen und breitete sich 
rings um den Nabel aus. 

Wie man diese Hautdefekte aufzufassen ‘hat, ist schwer 
zu sagen. Sie kénnen ja mdglicherweise Reste grosser in 
trauteriner Blasen darstellen oder dadurch entstanden sein 
dass das Kind bei den intrauterinen Beweeungen einfach die 
leicht ablésbare Epidermis abgeschabt hat. Es ist aber auch 
movlich, dass es sich um eine reine Hautmissbildung handelt 
von gleicher Natur wie die kongenitalen Hautdefekte tiefoe 
henderer Art, die in etwa 70 Fiillen bei Neugveborenen be 
schrieben worden sind. Diese sitzen vorzugsweise am Schiidel, 
nur selten (im ganzen in 18 Fiillen nach Lunpwau., 1927) 
am iibrigen Koérper. In ein paar Fiillen ist fiir sie die Ent 
stehunge durch Amnionstriinge oder Amnionverklebungen be 
wiesen, aber itiber die Genese in den iibrigen Fiillen sind die 
Ansichten geteilt. Sie sind bisweilen symmetrisch und haben 
immer scharfe Grenzen, stellen aber einen tiefergehenden De 
fekt dar (welcher Schweissdriisen, Haarbiilge und Talgdriisen 
in der Regel auch das Corium und das subkutane Fetteewebe 
umfasst) als die obenbeschriebene Hautalteration in den Fiillen. 
in denen sie histologisch untersucht wurde. Fiir die Annahme, 
dass in meinen Fiillen eine Amnionverl6étune die Ursache der 
Hautdefekte war, bestehen keine Anhaltspunkte, um so we 
niger, als ja die Defekte in 4 der Fille zirkuliir waren, d. h 
rund um die Fussgelenke liefen. Auch die symmetrische An 
ordnune kénnte hierdurch kaum befriedigend erkliirt werden 
In keinem der Fiille haben die Kihiiute Spuren einer solchen 
Verlétung gezeigt. Die Symmetrie widerspricht auch bis zu 
gewissem Grade der Annahme, dass den Defekten intrauterin 
veplatzte Blasen vorausgegangen sind; die Epithelfetzen, die 
man bei Fall 2 und 4 an einer Stelle am Rande beobachtete 
haben wohl als Argument in diesem Zusammenhang geringere 
Bedeutung. Die Lage des Defekts am Unterschenkel und auf 
der Medialseite des Fusses kénnte mégiicherweise daran den 
ken lassen, dass das Kind selbst durch Reiben des einen Fus 
ses am Unterschenkel und Fuss der anderen Seite, wie es ja 
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Neugeborene oft tun, die Liision hervorgerufen hat. Indes ist 
eine solche Bewegung in dem beschriinkten Uterusraum wohl 
kaum moglich. Ferner liisst sich hiergegen einwenden, erstens, 
dass der Defekt bei der Geburt nicht blutete, obgleich er eine 
sehr spréde Oberfliiche hatte, und zweitens, dass er sich rund 
um den Spann und auf die Lateralseite des Fusses erstreckte. 
Der Umstand, dass an der Stelle des Defektes nicht nur die 
Kpidermis fehlte, sondern auch die tiefer liegenden, noch vor 
handenen Teile der Haut gehemmte Entwicklung oder Riick 
hildung aufwiesen, scheint, nachdem die iibrigen Méglichkeiten 
fiir die Entstehung des Defektes erértert und abgewiesen wor 
den sind, die Auffassung stiitzen zu kénnen, dass es sich um 
trophische Stérungen der fraglichen Hautpartien gehandelt 
hat. Solchenfalls lag wohl eher eine Riickbildung der Kpider 
mis als eine Kntwicklungshemmung vor, da ja die noch in 
der Cutis erhaltenen Driisen zeigen, dass einmal eine Epider 
misschicht existiert hat. Die Ubereinstimmung zwischen den 
vier Geschwistern der ersten Familie in bezug auf Lage und 
Ausbreitung der Hautveriinderungen weist méglicherweise auch 
in diese Richtung. Bestimmte Behauptungen hieriiber lassen 
sich indes auf die genannten Momente kaum stiitzen. 

Kongenitalen Hautdefekten von nennenswerter Ausbreitung 
hbegegnet man sehr selten in der Epidermolysiskasuistik. Ich 
habe sie nur bei Tinpury Fox, Bearry und Kennan erwiihnt 
vefunden. In Fox’ und Kennans Fiillen war der Ausgang 
letal, sie sind oben S. 346 wiedergegeben. In Bratrrys Fall 
fehlte die Haut bei der Geburt vom Knie bis zum Fussgelenk. 
Der Ausgang dieses Falles ist mir unbekannt, da mir die Ar 
beit leider nieht im Original zugiinglich war.’ Rousse 
(1913) erwiihnt drei Gieschwister mit eigenartigen Kpidermis 
defekten bei Epidermolysis bullosa. Sie entstehen vorzugsweise 
im Gesicht nach Blasenbildung daselbst, breiten sich erst mit 
scharfen Riindern aus und bleiben dann fiir mehrere Jahre 
stationiir, ohne Heilungstendenz zu zeigen. Sie sind jedoch 
nicht angeboren und weichen auch in anderen Beziehungen 
von den hier beschriebenen ab. 


' Siehe Nachtrag wihrend der Korrektur, S. 371. 
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Kongenitale Kpidermisdefekte von dem oben angegebenen 
Typus miissen also als ein charakteristischer Zug des von mir 
beschriebenen Krankheitsbildes betrachtet werden und bilden, 
wo sie familiiir vorkommen, das zweite Unterscheidungsmerk 
mal der Krankheit von Epidermolysis bullosa hereditaria. 

Skelettveriinderungen. Bei zwei meiner Fiille (Nr. 2 
und 4}, die derselben Familie angehérten, wurde im Verlauf 
der Krankheit ein eigentiimlicher, destruierender, langsam ver 
laufender Prozess an den Zehen beobachtet; in dem einen 
Fall atrophierte die Aussenphalanx der 3. Zehe des linken 
Fusses, in dem andern die gvanze Grosszehe und ein ‘Teil der 
2. Zehe des linken Fusses. Die Atrophie begann an der Spitze 
der Zehen schritt kranialwiirts fort, sie ereriff gleich 
laufend Weiehteile und Skelett. Das Ganze machte den Kin 
druck, wie wenn ein Wachsstiick in einer Kerze schmilzt. Die 
betroffenen Zehen hatten alle im Gebiet des kongenitalen Haut 
defekts gelegen und waren also von Anfang an ohne Epider 
mis. Von Ulzeration einer wahrgenommenen Blase kann also 
nicht die Rede sein. Uber die Natur dieser Atrophie liisst sich 
nichts Sicheres sagen. Ks ist méglich, dass es sich um einen 
Raynaud-artigen Zustand gehandelt hat. Die Veriinderung 
schritt, im Unterschied zu Linsers unten referiertem Fall, 
deutlich gradweise vom freien Knde nach oben fort. 

Derartige Zerstérungsprozesse, die auch das Skelett um 
fassen, werden sehr selten bei Kpidermolysis bullosa erwiihnt 
Bei Linser findet man einen solchen Fall beschrieben, ebenso 
einen bei Puinirerson. Die niiheren Umstiinde waren foleende 


In Linsers Fall (1907) handelt es sich um einen Knaben 
mit einer sichergestellten Epidermolysis bullosa dystrophica, der 
ausserdem Raynaud-artige Symptome hatte: unter Einwirkung 
von Kiilte wurden die Finger oft ganz schwarzblau und sehr 
schmerzhaft. Im Alter von 9 Jahren verlor er im Winter durch 
eine relativ geringe Quetschung die Hiilfte des 4. Fingers der 
rechten Hand. »Der Finger sei iiusserlich nicht wesentlich ver 
letzt gewesen, er sei aber gleich blauschwarz geworden und ab 
gestorben. 

Puttiprsons Fall (1900) betrifft eine 51-jiihrige Frau, die 
seit ihrem 24. Jahre nach Trauma Blasen bekam, aber aussehliess 
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lich an den Hiinden und besonders wiihrend der heissen Jahres 
zeit. An beiden Zeigefingern hatte sie Panaritien, die zu Ne 
krose des Knochens der Aussenphalanx und schliesslich zu Atro 
siimtlicher Fingerspitzen fiihrten, mit subungealer Hyper 
keratosis. 

berichtet (1904) iiber einen 5-jiihrigen Knaben, der 
Kpidermolysis bullosa hereditaria mit kongenitaler Alopecie und 
Atrophie der Fingerenden hatte. Niheres iiber den Fall ist mir 
nicht bekannt, da mir die Arbeit nicht zugiinglich war. 

HANSEN beschreibt (1907) einen atypischen Fall, wo nur die 
Fingerenden betroffen waren. Die Haut auf der Volarseite aller 
Fingerenden war diinn, atrophisch und gliinzend, ausserdem 
scheint leichte Atrophie der Fingerenden vorhanden zu sein 


Skelettveriinderungen in Form von Atrophien ganzer 
Kingerphalangen sind also bei der klassischen Form von Epi 
dermolysis bullosa dystrophica bekannt, doch muss ihr Vor 
kommen als eine grosse Seltenheit betrachtet werden. Dass 
sie bei zwei Individuen derselben Familie und in Verbindung 
mit anderen, der Epidermolysis bullosa fremden Phiinomenen, 
wie letaler Prognose und familiiiren, kongenitalen Kpidermis 
defekten, aufgetreten sind (welche Phiinomene nicht als die di 
rekte Ursache der Skelettveriinderungen angesehen werden 
kénnen), muss also bei dem Krankheitsbild, das im iibrigen 
dem von Kpidermolysis bullosa gleicht, als ein bemerkens 
werter Umstand erscheinen, der geeignet ist, die Sonderstel 
lung des Komplexes gegeniiber Kpidermolysis bullosa weiter 
hin zu unterstreichen. 

Provozierbarkeit dureh Trauma. Bei keinem der 
Fille (die zu den drei beschriebenen Familien gehéren), bei 
denen versucht wurde, durch Reiben Blasenbildung auf der 
Haut hervorzurufen, gelang es, die charakteristische trauma- 
tische Reaktion auszulésen. Dieses Phiinomen hat ja der Epi 
dermolysis bullosa traumatica oder Bullosis mechanica ihren 
Namen gegeben und bildet das wesentliche Symptom im Krank 
heitsbilde. Trotzdem wird iiber mehrere Fille von sonst ty 
pischer KEpidermolysis bullosa berichtet, wo das Phiinomen 
fehlt (Quinquaup 1893, Swonopa 1906, Sriéumer 1919, Mayr 
u. Karz 1922 u.a.). Wie indes Siemens bemerkt, sind die 
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Angaben iiber negative Krfolee von Provokationsversuchen 
mit grosser Vorsicht zu bewerten, u.a. weil erstens die Me 
thoden fiir das »Reiben» bei den verschiedenen Forschern 
nicht einheitlich sind (manche reiben lingere Zeit stark mit 
einem Handtuch, andere kurze Zeit leicht mit dem Navel usw. 
und weil zweitens dieses Reiben qualitativ nicht dem Trauma 
entspricht, das in gewéhnlichen Fiillen Blasen bei den Pa 
tienten hervorruft. Zu beachten ist deshalb in unseren Fiillen, 
dass, wo Blasen nicht kiinstlich durch Reiben unter miissivem 
Druck mit einer Kompresse wiihrend 10-——15 Sek. erzeugt wer 
den konnten, die Priidilektionsstellen der Blasen doch oft Ell 
bogen, Knie, Dornfortsiitze, die Knochenriinder des Schulter 
blatts usw. waren (vel. besonders Fall 7), welche Kérperstellen 
ja zweifellos Traumen (Abnutzung) besonders ausgesetzt sind. 
Unter solchen Verhiiltnissen von spontaner Kntstehung der 
Blasen zu sprechen, halte ich, auch wenn sie bisweilen oline 
wahrnehmbare traumatische Momente entstanden sein moéeen, 
nicht fir richtig. Man muss sich auch die Moéglichkeit vor 
Augen halten, dass die Neigune zu Blasenbildune infolge 
mechanischer Ursachen bei ein und demselben Fall zeitlich 
variieren kann (vel. das Verhalten von Nikouskys Phiinomen 
in Fall &). Was Nikoiskys Symptom im tibrigen betrifft, 
das ja in den meisten meiner Faille vorhanden war, so hat es 
in diesem Zusammenhang sonst keine Bedeutung, da es bei 


mehreren bullésen Krankheiten vorkommen kann (Pawnow., 


Dem Umstand, dass bei der von mir besehriebenen Er 
krankunge Provokation von Blasen durch Trauma in den Fiil 
len, wo sie versucht wurde, nicht gelang, kann also bei Klassi 
tikation der Krankheit keine Bedeutung beigemessen werden. 
Doch ist dieses Verhalten natiirlich ein Observandum, dessen 
Wert sich indes erst nach dem Studium weiterer Fiille beur 
teilen liisst., 

Heiltnesverhiltnisse. Bei zwei meiner Fiille (Nr. 4 
und 8) konnte der Heilungsverlauf der Epitheldefekte niiher 
studiert werden. Die Bedeckung mit Haut geschah in der 


Weise, dass sich das Kpithel von den Riindern iiber den De 
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fekt schob, bis die freien Kpithelriinder in der Mitte zusam 
mentrafen und verschmolzen. Dabei entstanden keine Narben, 
keine Hautatrophie, keine Pigmentverschiebungen und keine 
mniliiiren Zysten. Die neugebildete Haut wurde ihrerseits bis 
weilen von Blasenbildung ergriffen. Dies ist nicht der ge 
wohnliche Heilungsverlauf bei Kpidermolysis bullosa dystro 
phica. Nach Siemens finden sich Narben und Milien bei Ge 
schwisterfiillen von Kpidermolysis bei der weissen Rasse in 
60+13%. Da indes bloss in2 meiner & Fiille iiberhaupt Hei 
lune der Kpidermisdefekte beobachtet werden konnte, so lassen 
sich hieraus keine Schlussfolgerungen betreffend die eventuelle 
Zusammengehorigkeit der Krankheit mit Kpidermolysis bullosa 
ziehen. 

Ausammenfassend kann man also sagen, dass das von mer 
beschriebene Kraukhertshild mehrere Ziige mit Epidermolysis bul 
losa dystrophica (Bullosis mechanica dystrophica — Simmens) 
gemetn hat, 2. B. die kongenttale Netqung zu Blasenbildung auf 
Haut und Schleimhduten sowie die Nageldystrophien, aber ausser 
dem Ziige aufweist, die es bestimmt von thr unterscheiden, nai 
lich die quoad vitam schlechte Prognose, die famelidren kongens 
talen Hautdefekte und, sowert sie vorkommen, auch Atro 
phien von Skeletteclen. Bemerkenswerte Ziige des Krankheits 
bildes in setnem Verhdltnis zu Epidermolysis bullosa dystrophica 
stnd auch die fehlende Provokation durch Trauma sowte die 
Heilung der Hautdefekte ohne Narben, Hautatrophien, Pigment 


rerschichiungen und Bildung milidrer Zysten. 


Ich gehe nun dazu iiber, das Verhiiltnis der beschriebenen 
Krankheit zu den familiiiren, eigentiimlichen Krankheitbildern 
iihnlicher Art, die in letzter Zeit unter verschiedenen Namen 
von Maurner, Kusr, Jenny und geschildert 


worden sind, einer niiheren Priifune zu unterziehen. 


MAUuTNER besehrieb 1922 einen Krankheitsfall in Wien, der 
folgenden Verlauf hatte. Kin 6 Tage altes Kind einer jiidischen 
Familie kam mit pemphigusartigen Blasen ins Krankenhaus. Der 
Vater hatte zwei Geschwister gehabt, die mit gleichartigen Blasen 


zur Welt gekommen und nach zwei Wochen gestorben waren 


t 
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(Die ausdriickliche Angabe, dass die Blasen in dem beschriebenen 
Fall angeboren waren, fehlt bei MAUrNER.) Das Kind war klein, 
hatte hier und da am K6rper Blasen bis zur Grésse eines Zwei 
kronenstiickes und Spuren von Blasen in Form von Substanz 
verlusten in der Haut. Auch die Mundschleimhaut war betroffen. 
Im Blaseninhalt wurden bei Ziichtung Staphylokokken nachge 
wiesen. Der Fall wurde zwei Monate lang beobachtet, wobei das 
Gewicht trotz reichlicher Zufuhr von Frauenmilch konstant abnahm 
Ks entstanden stiindig neue Blasen, und die Exkoriationen sowie 
die bisweilen tiefen Ulzerationen, welche sie hinterliessen, heilten 
nur langsam. Beide Grosszehen, die bei der Aufnahme kurz, aber 
von normaler Konfiguration waren, wurden von Blasen befallen, 
die tiefer und tiefer ulzerierten, so dass beide Zehen (inkl. Ske 
lett) bis zum Metatarsalgelenk eingeschmolzen wurden und schliess 
lich bloss noch Narbengewebe an ihrer Stelle beobachtet werden 
konnte, Exitus unter Marasmus 2 Monate nach der Aufnahme 
Keine Zeichen von Lues, weder klinisch noch bei der Sek 
tion. Das histologische Bild scheint dem bei Epidermolysis bul 
losa geglichen zu haben. Nagelveriinderungen wurden nicht beob 
achtet. Zahlreiche Versuche, durch Trauma Blasen hervorzurufen, 
fielen negativ aus. MAuTNER fasst die Krankheit als eine von 
Kpidermolysis bullosa véllig verschiedene Erkrankung auf. Er 
gibt ihr den Namen »Pemphigus hereditarius» und meint, dass 
auch die bei LUITILEN erwiihnten Fille, die von amerikanischen 
Autoren als angeborener Pemphigus beschrieben worden sind, zu 
derselben Krankheitsgruppe gerechnet werden miissen. In diesem 
Punkte kann ich mich ihm nicht anschliessen (siehe unten 
Kust veréffentlichte 1929 zwei Fille einer Krankheit, die 
er in MAvUtTNERS Gruppe »Pemphigus hereditarius® cinreihte. Ks 
handelte sich um Bruder und NSehwester. Der erste Fall (die 
Schwester) ist nur kurz besehrieben. Sie hatte seit der Geburt 
Blasen auf den Handriiecken, und allmihlich entwickelte sich bei 
ihr dasselbe Krankheitsbild wie beim Bruder. Sie starb an einer 
Bronchopneumonie. (Infolge eines Druckfehlers erfiihrt man nicht, 


wie alt sie damals war.) Bei dem anderen Fall (dem Bruder 
wurde von der Mutter *nach der Geburt) eine Blase auf dem 
einen Handriicken beobachtet. Schon von der Geburt an waren 
die Nigel entziindet. Wiihrend der ersten vier Monate war der 


Allgemeinzustand des Kindes indes ziemlich gut, und das Ge 
wicht nahm zu. Danach traten immer hiiufigere Schiibe von Bla 
senbildung auf, und der Alleemeinzustand verschlechterte sich 
mehr und mehr. Das Gewicht sank bei optimaler Erniihrung all 
miihlich bis zu Marasmus. Die Niigel fielen ab und wurden durch 
eitrige Krusten ersetzt. Zeitweise heilten die Blasen, wobei >diese 
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Stellen eine Zeitlang heller waren als ihre Umgebung”®, aber sonst 
keine Pigmentation, Atrophie oder Narbenbildung beobachtet wer- 
den konnte. Die Nagelbetten der Finger und Zehen wurden der 
Sitz tiefer ulzeréser Prozesse. So war z. B. das Endglied des 
Mittelfingers der linken Hand bis zum Gelenk der Endphalanx 
geschwiirig zerfressen.» Der Knochen war jedoch nirgends ange 
griffen (réntgenologisch festgestellt), Der Knorpel der dusseren 
Ohren war auf beiden Seiten infolge destruierender Prozesse teil 
weise verschwunden. Im 9. Monat traten aueh auf den Schleim 
hiiuten Blasen auf, und das Kind starb. Keine Zeichen von 
Lues, weder klinisch noch bei der Sektion. Hervorrufung von 
Blasen durch ‘Trauma gelang niemals. Keine Anhaltspunkte fiir 
Konsanguinitiit zwischen den Eltern. Kust ist der Ausicht, 
dass die Falle nicht als Epidermolysis bullosa bezeichnet werden 
kénnen. Seine Begriindung ist indes kaum iiberzeugend (siehe 
unten). Auch er meint, dass die Fille der bei LuiruLeN er 
wiihnten amerikanischen Autoren ebenso wie seine eigenen 

MAUTNERS »Pemphigus hereditarius» reechnen sind, und 
fiigt ausserdem die Fille von PAyNre, Hexocu und WicktHAM 
hinzu. Die Richtigkeit dieses Verfahrens soll unten ge 
priift werden. 

JENNY beschrieb 1927 sieben Fiille einer letal verlaufenden 
Hautkrankheit bei Séuglingen, welche Fiille einander sehr glichen 
und die er zu Epidermolysis bullosa dystrophica rechnete. Kurz 
nach der Geburt, in der Regel am zweiten Tage, entstanden hier 
und da auf der Haut Blasen, in einem Fall war eine Blase an 
geboren. Spiiter traten in rascher Folge neue Blasen auf, meist 
an Stellen, die mechanischer Reizung ausgesetzt waren. Auch 
kiinstliche Blasenbildung durch Reiben wurde konstatiert. (Die 
Probe scheint bloss in einem der Falle gemacht worden zu sein.) 
NIKOLSKYS Phinomen war vorhanden, Die Blasen zeigten sehr 
geringe Heilungstendenz; wenn sie heilten, gesechah es mit an 
fangs stiirkerer Pigmentierung, aber ohne Narbe. Auch die Schleim 
hiiute) waren ergriffen. Nagelaffektion lag bei siimtlichen vor 
(nicht angeboren). Die Finger und Zehen waren an den Enden 
entziindet und kolbig verdickt. Die Kinder gingen alle unter 
Kriifteverfall und septischen Erscheinungen zugrunde (friihestens 
im Alter von 10 Tagen, spiitestens im Alter von & Monaten) 
Keine Anhaltspunkte fiir Lues. Kongenitale Epidermisdefekte und 
Skelettschidigungen werden nicht erwiihnt. Vier der Fiille 
stammen aus einem Geschlecht (zwei waren Geschwister), und 
drei aus einem andern (zwei waren aueh hier Gesechwister). Zwi 
schen den Geschlechtern waren keine Blutsbande nachweisbar, 
aber innerhalb jedes Gesehlechtes kamen zweimal gemeinsame 
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Stammeltern in der Aszendenz vor. Der Vererbungsmodus war 
reZessiv. 

HeINRICHSBAUER beschrieb 1928 zwei Fiille eines familiiiren, 
letalen Krankheitsbildes mit Blasenbildung und angeborenen De 
fekten der Haut Ks handelte sich um zwei Geschwister, die mit 
einem Jahr Zwischenraum geboren waren und bei der Geburt 
fast dasselbe Krankheitsbild aufwiesen. An jedem Unterschenke! 
hestand ein ausgebreiteter Kpidermisdefekt von ungefiihr gleichem 
Aussehen auf beiden Seiten, der sich tiber deh ganzen Fussriicken 
und an der Vorderseite des Unterschenkels hinauf bis zu dessen 
Mitte erstreckte. Die Riinder waren ziemlich scharf, und der De 
fekt lag bedeutend tiefer als die umgebende, nicht affizierte Haut 
Seine Oberfliche deckte ein  diinnes, glattes Hiiutechen, durch 
das das darunter liegende Gewebe wie an einem anatomischen 
Priiparat zu sehen ist’. Einzelne Blasen fanden sich an anderen 
Stellen der Haut. In einem der Fille war auch die Mundschleim 
haut betroffen. Die Niigel waren vollstiindig normal. NikOLSK Ys 
Phiinomen war vorhanden. Hervorrufung von Blasen dureh Rei 
ben gelang nicht (unsichere Methode). Die Kinder starben beide 
am dritten Tage. Histologisch zeigte sich, dass die Haut an 
der Stelle des) Defektes der Epidermis ermangelte: Cutis, Sub 
cutis, Sehweissdriisen und Haarbiilge waren vorhanden, aber in 
reduziertem Zustand. Das elastische Gewebe fehlte in den ober 
flichlichen Teilen des Defekts, war aber in den tieferen Partien 
der Cutis erhalten. In allen Hautpartien waren die Zellen der 
unteren Reteschichten in Zerfall begriffen. Keine Zeichen von 
Lues. Keine Blutsverwandtschaft zwischen den Eltern. Ein drit 
tes, vollig gesundes Kind wurde spiiter geboren, 
BAUER hilt es hinsichtlich des kongenitalen Hautdefekts fiir még 
lich, dass die Epidermis —infolge einer der allgemeinen Unter 
entwicklung entsprechenden abnormen Struktur durch Nekrose in 
toto zugrunde ging». Er will die Krankheit nicht oder nur »mit 
der gréssten Reserve’ mit Epidermolysis bullosa hereditaria iden 


tifizieren 


mochte, auf Grund von Lurritens Darstellune 
zu seiner Krankheitsgruppe Pemphigus hereditarius auch 
einige bei diesem Autor erwiihnte Fille rechnen, die von 
amerikanischen Forschern als angeborener Pemphigus beschrie 
ben worden sind. Ks ist also die von amerikanischen Auto 
ren als angeborener Pemphigus beschriebene Krankheit als 
eigener Typus anzuerkennen, der durch das familiiire Moment 


durch das Auftreten schon bei der Geburt, durch das Fehlen 
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der Blasen nach kiinstlichen Traumen und das Abheilen unter 
Bildung tiefer Ulcerationen und Narben ohne sonstige dystro 
phische Stérungen geniigend charakterisiert erscheint. Unter 
den »dystrophischen: Stérungen bei Epidermolysis bullosa ver- 
steht man nach Hattornau, der den Ausdruck 1898 lancierte, 
die Nageldystrophie, die narbigen Atrophien der Tegumenta 
mit oder ohne Pigmentverschiebung und die miliiiren Kpider 
miszysten. Spiiter hat man in der Regel auch die Schleim 
hautbeteiligung hierher gerechnet, weil sich herausgestellt hat, 
dass Affektion der Schleimhiiute kaum ohne gleichzeitige Na 
geldystrophie vorkommt. Die aufgeziihlten amerikanischen ' 
Autoren sind: Fox, Dunrine, Roacu, Brooke und Marsuann. 
fiigt Payne, Henocn und hinzu. Ich glaube 
indes nicht, dass man berechtigt ist, diesen Fiillen eine Son 
derstellung gegeniiber Kpidermolysis bullosa einzuriiumen. Sie 
zeigen im Gegenteil, wenn man sie in den Originalarbeiten 
studiert, weitgehendste Ubereinstimmung mit dem typischen 
Bilde bei Epidermolysis, und die Abweichungen falls sol 
che vorhanden sind kénnen nicht von soleher Art sein, 
dass sie die Klassifikation zu beeinflussen vermoégen. 

So hatten in den Fiillen von Tinspury Fox die Blasen 
mechanische Genese, Haut, Schleimhiiute und Niigel waren 
affiziert und Hautatrophien vorhanden. Die Patienten waren 
6 und 2 Jahre alt, als die Fille beschrieben wurden. Kin 
dritter Fall ist oben S. 346 referiert; doch findet sich bei ihm 
nichts, was an Pemphigus hereditarius erinnert. —- Dunrinas 
Fall betrifft einen 15-jiihrigen Knaben. »The general health is 
comparatively good.» Kr hatte seit dem Alter von drei Tagen 
Blasen auf Haut und Schleimhiiuten; iiber traumatische Genese 
wird nichts gesagt. Niigel waren affiziert. Die Blasen 
heilten unter Narbenbildung, auch Hautatrophien lagen vor. 
Der Fall ist von besonderem Interesse wegen des Fehlens von 
Ziihnen, wodurch er sich der *hereditary ectodermal dysplasia 
niihert, die in letzter Zeit u.a. von Wren beschrieben wor 
den ist. Skelett- und Knorpelatrophien oder Ulzerationen wer 


DUHRINGS Arbeit stammt aus Amerika, dagegen sind die von Fox, 


Roacu und MARSHALL englischen Ursprungs. Uber Brooker siehe unten. 
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den nicht erwiihnt. In Sakacucuts Tabelle wird dieser Fall 
unter dem Namen Diihring» (II) aufgefiilrt. Roacus 
Fall ist nur fliichtig beobachtet worden, aber auch hier findet 
sich nichts, was an Pemphigus hereditarius erinnert. Der Fall 
betrifft einen 7-jiihrigen Knaben mit unbeeinflusstem Allee 
meinzustand, bei dem kurz nach der Geburt Schiibe von Bla 
senbildung nahezu am ganzen Korper aufgetreten waren. Die 
Blasen heilten und hinterliessen braune Flecken. Die Niigel 
waren affiziert. Uber Provokation durch Trauma wird nichts 
mitgeteilt. sagt in seiner Zusammenstellune iiber 
diesen Fall: »keine Provokation durch Traumen», was also 
unrichtig ist. Brookes Fall wird nur kurz bei Lurruien 
erwiihnt: ein nervéser 5-jiihriger Knabe aus einer gwesunden 
Familie mit Blasen fast ausschliesslich an den Extremitiiten 
Die Niigel waren frei. Weder Lurruuen noch Saxacueut, der 
den Fall in seine Tabelle aufgenommen hat, geben einen Li 
teraturhinweis fiir ihn; auch bei Maurner und Kuse findet 
man keine niheren Mitteilungen iiber den Fall und die Quelle 
aus der er urspriinglich geschépft ist. Marsuauus zwei Fiille 
waren 20 und 36 Jahre alt, sie hatten seit der Geburt At 
tacken von Pemphigus mit Onychogryphosis.  »General health 
fairly good. Auch hier wird nichts iiber Provokation durch 
Trauma mitgeteilt. Paynes drei Fille waren alle Typen 
fiille von EKpidermolysis bullosa dystrophica. Der Allgemein 
gustand war gut (Alter 6'/2, 4 bzw. 3 Jahre), und die Blasen 
entstanden ausschliesslich nach Trauma. Auch die Niigel waren 
affiziert. Nirgends wird etwas erwiihnt, was an Pemphigus 
hereditarius erinnern kénnte. Was endlich die Fiille von 
Henocn und Lraa betrifft, so sind die beiden letzteren als 
Beispiele einer typischen Kpidermolysis bullosa zu betrachten 
und der erstere ist aller Wahrscheinlichkeit nach von eleicher 
Natur. Keiner zeiete auch ireendwelche Abweichune von dem 
gewohnlichen Verlauf dieser Krankheit. Dieselben sind oben 
(S. 316 u. 317) in anderem Zusammenhang besprochen worden 

Man muss also feststellen, dass Maurners Aufstellune 
der selbstiindigen Krankheitsgruppe Pemphigus hereditarius 


als »ein eigenes Krankheitsbild ...., das mit der echten Epi 
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dermolysis (Kébner) nichts zu tun hat», nicht hinreichend be 
griindet ist, wenigstens nicht hinsichtlich der erwiihnten »ame 
rikanischen» Fiille. 

Kuse, der Maurners Gruppe anerkennt, modchte auch 
seinen Fall zu ihr rechnen und hiilt ihn auz foleenden Griin- 
den fiir verschieden von Kpidermolysis bullosa: 1) Beziehungen 
zum Pemphigus neonatorum konnten nachgewiesen werden; 
2) Blasenbildung durch kiinstliche Traumen, Narbenbildung, 
Pigmentation, dystrophische St6érungen fehlten; 3) die Krank- 
heit machte sich schon gleich nach der Geburt bemerkbar, 
was bei Epidermolysis »im alleemeinen erst nach dem ersten 
Lebensjahr» veschieht. Der erste der angegebenen Griinde 
bezieht sich auf den Umstand, dass ein Neffe der Mutter in 
Kuses Fall 5 Jahre frither einen Blasenaussehlag zwei Tage 
nach der Geburt bekommen hatte. Am 10. Tage wurde das 
Kind zur Behandlung ins Krankenhaus gebracht, nach vier 
Tagen war der Ausschlage geheilt und kam niemals wieder. 
Die Diagnose lautete Pemphigus neonatorum. Kine von Kusr 
vorgenommene Nachuntersuchung »ergab keine Anhaltspunkte 
und Zusammenhang mit dem jetzigen Krankheitsbild». Wie 
dieser Fall von banalem Pemphigus neonatorum Hinfluss auf 
die aktuelle Differentialdiagnose »Pemphigus hereditarius 
Kpidermolysis» haben soll, ist schwer verstiindlich. — Punkt 
Nr. 2 beweist ebenfalls nichts fiir die eventuelle Verschieden- 
heit des Falles von Epidermolysis. Wie bereits oben bemerkt, 
kann die fehlende Provokation durch Traumen nicht ais ein 
sicheres Differentialdiagnostikum gegeniiber Kpidermolysis die 
nen, weil erstens mehrere Fille von Kpidermolysis mit nega 
tivem Ausfall des Provokationsversuches bekannt sind (siehe 
S. 353), und weil zweitens die Provokationsmethodik mangel 
haft ist. Was die Narbenbildune und die Pigmentierung an 
lanet, so werden ja beide oft bei Kpidermolysis bullosa dystro 
phiea vermisst; ihr Fehlen besagt also ebenfalls nichts. Was 
schliesslich die dystrophischen Stoérungen betrifft, so muss ge 
sagt werden, dass sie keineswees fehlten; es bestanden ja so 
wohl Nagelaffektion wie Knorpelusuren und Schleimhautbe 


teiligune. Der dritte Grund wird dadurch entkriiftet, dass 
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mindestens der dritte Teil der Epidermolysisfiille mit dystro 
phischen Stérungen angeboren ist oder kurz nach der Geburt 
auftritt. 

Auch Kusres Argumente vermégen also keine Sonder 
stellung von »Pemphigus hereditarius» gegeniiber Kpidermo 
lysis bullosa zu begriinden. Jenny, der besonders Mau 
ners Auffassung seines Falles kritisiert, scheint » Pemphigus 
hereditarius) mit » Pemphigus congenitus” (Bullosis spontanea 
congenita, SiemMeENs) zu identifizieren; dies ist natiirlich ein 
Irrtum (siehe S. 316). Ich halte es deshalb fiir das Gera 
tenste, einstweilen auf den Ausdruck Pemphigus hereditarius 
in dem Sinne, wie ihn die oben erwiihnten Autoren meinen, 


zu verzichten. 


Die Krankheitsbilder der oben referierten, von Mavurnir 
Kust, Jenny und beschriebenen familiiiren 
Erkrankungen zeigen bei den verschiedenen Autoren wel 
che ihre Mitteilungen teilweise unabhiingig von einander ver 
Offentlicht haben; Maurners Arbeit wird jedoch von allen 
iibrigen referiert eine bemerkenswert cute Ubereinstimmung 
teils miteinander, teils mit meinen oben beschriebenen Fiillen 
Von dem Krankheitsbild gilt auch, dass die Ubereinstimmung 
mit Kpidermolysis bullosa hereditaria auffallend ist. So besteht 
in siimtlichen Fiillen die hereditiire (oder familiiire) Neigune 
zu Blasenbildung auf Haut und Schleimhiiuten, und in der 
Mehrzahl der Fiille tritt diese Blasenbildung in Verbindung 
mit Nageldystrophien auf. Diese Gleichheit kann indes bloss 
scheinbar sein, da die maligne Tendenz, welche gleichzeitig 
vorhanden war, der Epidermolysis bullosa fremd ist. Die Griinde 
fiir diese Behauptung sind bereits oben S. 349 gegeben wor 
den. Vielleicht ist in diesem Zusammenhang auch daran zu 
erinnern, dass die maligne Tendenz auch in den zuletzt (S. 355— 
358) besprochenen Fiillen bei siimtlichen Kranken der Familie 
oder des Geschlechtes, um die es sich handelt, vorliegt; man 
kann darum nicht sagen, dass sie zufiillig sei. Die Prog 


nose zeigt also bei allen diesen Fiillen einen bestimmten und 
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charakteristischen Unterschied von Epidermolysis bullosa here 
dlitaria. 

Andere Kingentiimlichkeiten des Krankheitsbildes, die 
schlecht mit dem Verlauf einer EKpidermolysis bullosa iiberein 
stimmen, finden sich in mehreren der Fille. So bilden die 
kongenitalen Hautdefekte bei Hrinricusnauvrr aus Griinden, 
die oben S. 351 angegeben worden sind, ein weiteres Unter 
scheidungsmerkmal von Epidermolysis. Die Skelettveriinderungen 
bei Maurner und wahrscheinlich auch die Knorpelusuren bei 
Kusk unterstreichen ebenfalls die Sonderstellung der Krank 
heit gegeniiber Kpidermolysis (siehe oben 353). Endlich 
kann in diesem Zusammenhang auf den ungewoéhnlichen Um 
stand hingewiesen werden, dass Heilung mit Narben und Mi 
lien niemals beobachtet wurde! (dagegen bei Kusr und Jenny 
eventuell Heilung mit Pigmentverschiebungen) und dass Pro- 
vokation durch Trauma bloss in einem Fall (Jenny) nachge 
wiesen werden konnte. 

Mit der Krérterung der Verschiedenheiten von Kpidermo- 
lysis bullosa ist auch die Verwandtschaft der Fiille unter 
einander teilweise abgehandelt. Gemeinsam war ihnen das fa 
miliiire (oder hereditiir bedingte) Auftreten eines Hautleidens, 
das im wesentlichen bei den verschiedenen Fiillen gleichartig 
war und stets wiihrend des ersten Lebensjahres den Tod her 
beifiihrte. Die Hauterkrankung, die entweder kongenital war 
oder spiitestens am zweiten Tage nach der Geburt auftrat, 
war vor allem durch die bullésen Effloreszenzen gekennzeich 
net, die im allgemeinen keine sichergestellte traumatische Ent 
stehung hatten; in drei Familien lagen bei der Geburt auch 
symmetrisch angeordnete Epidermisdefekte an den Extremi- 
tiiten vor. Die Schleimhiute sind wiihrend des Verlaufes der 
Krankheit bei siimtlichen beschriebenen Fiillen in Mitleiden- 
schaft gezogen. Die Heilungstendenz war schlecht; wenn Hei 
lung vorkam, erfolgte sie ohne Bildung von Narben', Milien 
oder Hautatrophien. — Das Verhiiltnis der Fiille zueinander 


' MAUTNER teilt| jedoch bei seinem Fall mit, dass Narbengewebe zu 
riickblieb, nachdem die beiden Grosszehen infolge einer geschwiirigen Bla 
senbildung eingeschmolzen waren. 


24—34846. Acta pediatrica. Vol. XVII. 
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ergibt sich weiterhin aus vorstehender Tabelle. (Wo die 
Spalten leer sind, ist in der Orginalarbeit nichts Niiheres tiber 
den betreffenden Punkt angegeben). 

In einigen seltenen Fiillen hat man ein hereditiires oder 
wenigstens familiengebundenes Auftreten von Dermatitis 
herpetiformis Duhring oder einer Krankheit konstatieren 
kénnen, die diesem bullésen Hautleiden symptomatologisch 
sehr nahe stand (Unna 1889, Tuintinz 1896, Stemens 1922 
u.a.). Zu einer Verwechslung mit der hier beschriebenen 
Krankheit kénnen diese Fiille indes nicht fiihren, da sie (mit 
ganz vereinzelten Ausnahmen, vel. oben 8. 316) keine kon- 
venitalen, Manifestationen aufwiesen, keine Nageldystrophien 
und nicht die maligne Tendenz hatten, im iibrigen die fiir die 
Blasen bei Dermatitis Duhring charakteristische Polymorphie 
und herpetiforme Gruppierung zeigten und mit den typischen 
rezidivartigen Schiiben verliefen, zuweilen in Verbindunge mit 
liistigen Pariisthesien. 

Auf Grund des vorstehend Angefiihrten halte ich 
es fiir berechtiet und zweeckmiissig, die bei Mautner, 
Kuss, Jenny und Heinericuspaver veschilderten Krank 
heitsfille mit meinen eigenen zu einer einheitlichen 
Krankheitsgruppe zu vereinigen, die aus den oben 
angegebenen Griinden eine selbstiindige Stellung ge 
veniiber KEpidermolysis bullosa und anderen Leiden 
mit bullésen Kxanthemen einnimmt. Ihre charakte 
ristischsten Ziige sind eine familiiir (oder hereditiir) 
wuftretende Neigung zu Blasenbildung auf Haut und 
Schleimhiiuten, deren Manifestationen schon bei der 
Geburt oder in den niichsten Tagen danach vorhanden 
sind, eine von Anfang an maligne Tendenz und ein 


stets letaler Ausgang. 


Die Frage, wohin diese Krankheit gehért, ist nicht leicht 
zu beantworten. Bei ihrer Klassifizierung muss man sich vor 
allem die vielen Parallelen mit Epidermolysis bullosa vor 
Augen halten. — Jenny glaubt, seine Krankheitsfiille »mit 
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Sicherheit» zu der dystrophischen Form von Epidermolysis 
rechnen zu kiénnen. Diese Ansicht vermag ich nicht zu teilen. 
Hemnricuspavkr kann sich nur mit »der gréssten Reserve 
entschliessen, seine Fiille mit Epidermolysis zu identifizieren. 
Ich moéchte noch weiter gehen und eine Identifizierung in 
diesem Fall fiir unrichtig erkliiren. —- Die Griinde fiir°meinen 
Standpunkt in diesen Fragen wurden bereits friiher beriilrt. 
Nachstehend folgt eine ausfiihrlichere Darstellung derselben. 

Wenn ein und dieselbe erbliche Krankheit klinisch bei 
verschiedenen Individuen in ungleicher Weise hervortritt, so 
beruht dies entweder darauf, dass die Krankheit durch die 
Milieuverhiiltnisse beeinflusst ist, oder darauf, dass sich die 
Anlage in verschiedenen Erbmassen auf ungleiche Art veltend 
gemacht hat. Bei den vorliegenden Fiillen fehlt es an An 
haltspunkten fiir die Annahme einer Milieuwirkung. Theore 
tisch kann man natiirlich schwer einen eventuellen Hinfluss 
der intrauterinen Milieuverhiiltnisse fiir ausgeschlossen erklii 
ren, aber dass diese eine irgendwie entscheidende Rolle ge 
spielt haben, ist unwahrscheinlich, unter anderem wegen der 
Tatsache, dass gesunde und kranke Kinder nebeneinander in 
ein und derselben Familie vorgekommen sind. Die Moglich 
keit, dass die verschiedenen Erbmassen die Krankheitsiiusse 
rungen modifiziert haben, ist ebenfalls unwahrscheinlich, weil 
die beschriebene Krankheit einen einheitlichen Typus bildet, 
bei dem unter einander verschiedene und bei jedem Fall wie 
derkehrende Ziige des Bildes den Unterschied von der anderen 
Krankheit| (Epidermolysis bullosa) bedingen. — Diese Auffas 
sungsweise liefert also keine Anhaltspunkte fiir die Annahme, 
dass es sich um Varianten ein und derselben Krankheitsanlage 
bzw. ein und derselben Krankheit handelt. 

Der Umstand, dass zwei erbliche Krankheiten klinisch 
aneinander erinnern, kann natiirlich an sich nicht zu Schluss 
folgerungen hinsichtlich der Identitiit der Krankheiten berech 
tigen. Von Identitiit oder Verwandtschaft (» Zusammengehorig 
keit») erblicher Krankheiten spricht man, wenn die Krank 
heiten ihre Wurzel in derselben Anlage bzw. in Anlagen von 
untereinander gleichartigem Typus haben. Solange die che 
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misch-physikalische Natur der erblichen Anlagen nicht be 
kannt ist, liisst sich auch die Behauptung, dass sie miteinan- 
der tibereinstimmen, nicht verteidigen. Zusammengehorigkeit 
oder Wesensgleichheit zweier erblicher Krankheiten kann nicht 
als bewiesen gelten, bevor man Belege dafiir erhalten hat, 
dass die Krankheiten gleichzeitig bei derselben Person oder 
vleichzeitig bei verschiedenen Personen derselben Sippe auf- 
treten und dass dies hiiufiger geschieht, als es durch Zufall 
moglich ist. Es kommt mit anderen Worten auf die stati 
stisch sichergestellte Anhiiufung an, nicht auf die zufillig kon- 
statierte Koinzidenz. Da keines dieser beiden Kriterien fiir 
Ausammengehorigkeit erblicher Krankheiten bei den beiden 
hier in Frage stehenden Krkrankungen (Kpidermolysis bullosa 
hereditaria einerseits und der oben von mir aufgestellten Krank 
heitsgruppe andererseits) nachgewiesen ist, so kénnen diese 
Krankheiten auch nicht als identisch oder zusammengehorig 
in dem angegebenen Sinne betrachtet werden. — Aus dem- 
selben Grunde sind auch die einfache und die dystrophische 
Form von Epidermolysis bullosa hereditaria nicht zusammen 
gehorig (Sirmens 1923). Diese letzteren zwei Krankheiten 
unterscheiden sich iibrigens durch verschiedenen Vererbungs 
modus. 

Ks ist also von Wichtigkeit, sich klar vor Augen zu hal 
ten, dass nach dem vorliegenden Material die drei Krankheits 
formen Epidermolysis bullosa simplex, Epidermolysis bullosa 
dystrophica und die hier abgegrenzte Krankheitsgruppe nicht 
als Varianten ein und derselben Erkrankung aufgefasst wer 
den kénnen, sondern als drei voneinander unabhiingige Krank 
heiten anzusehen sind, die bloss gewisse Ubereinstimmungen 
in der klinischen Symptomatologie aufweisen. Da nun indes 
in den iiblichen Handbiichern und in der sonstigen Literatur 
die einfache und die dystrophische Form von Kpidermolysis 
bullosa hereditaria nicht von einander getrennt, sondern wegen 
der grossen Ubereinstimmung ihrer klinischen Krankheitsbil 
der mit derselben Bezeichnung belegt werden, so besteht mei 
nes Krachtens auch kein logischer Grund, sich der Aufnahme 


einer weiteren, symptomatologisch gleichartigen Krankheit 
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unter die Nomenklatur der andern zu widersetzen. Ich mene 
deshalb, dass, solange fiir die eiufache und die dystrophische 
Form vou Epidermolysis bullosa der gemeinsame Name 
halten wird, auch die hier beschricbene Krankhert Eyider 
molysis bullosa hereditaria gerechnet werden kann und muss, als 
deren dritte Form sie dann zu gelten hat. Thre Souderstelluny 
wird am besten durch die Bezetchnung Epidermolysis bullosa 
hereditaria letalis zum Ausdruck gebracht. 

Die dritte Form» von Epidermolysis bullosa ist bereits 
friiher in der Literatur vorgekommen, aber um die von Hat 
LOPEAU aufgestellte »forme fruste» zu bezeichnen. Im Jahre 
1898 trennte er niimlich, hauptsiichlich auf Grund von zwei 
Killen, diese Form ab, unter welche Fille mit Nageldystro 
phien ohne Blasenbildung in der Haut, Fiille mit Verlauf in 
Perioden usw eingereiht wurden. Diese Form scheint indes 
seitdem aufgegeben worden zu sein, und die sie repriisentie 
renden Fille werden jetzt richtiger bloss als atypische Fiille 
der Simplex- oder der Dystrophica-Form aufgefasst. 

Zum Schluss gestatte ich mir, Jariscu (nach Siemens) 
anzufiihren: Es kann »den Fortschritt nur fordern, wenn man, 
solange uns der Kinblick in das Wesen der 'Pemphiguser 
krankungen’ noch verwehrt ist, versucht, aus dem gesamten 
Pemphigusmateriale gewisse klinische Typen herauszuheben 
und zu konstruieren und dadurch das Studium der Symptoma 


tologie zu férdern. 


Zusammenfassung. 


Ubersicht iiber die vorkommenden Formen von kongeni 
talem, nicht syphilitischem Pemphigus. 

Klinische Charakteristik von Pemphigus neonatorum 
contagiosus congenitus auf Grund der bisher in der Li 
teratur beschriebenen Fiille. 

Bericht iiber 8 eigene Fiille einer familiiiren, kongenitalen 
Krankheit mit Blasenbildung auf Haut und Schleimhiiuten, 


T 


kongenitalen Epidermisdefekten sowie Nageldystrophie und 
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eventuell auch Skelettatrophien, bei welcher die Blasenbildung 
keine nachweisbare mechanische Genese hatte und der Aus 
vang letal war. 

Krérterung der ZGusammengehorigkeit der Krankheit mit 
Kpidermolysis bullosa hereditaria und anderen nahestehenden 
Krankheitsformen, die zu dem Ergebnis fiihrt, dass die 8 Fille, 
zusammen mit 16 gleichartigen, unter verschiedenen Benen- 
nungen in der Literatur beschriebenen Krankheitsfiillen, ge- 
meinsam eine selbstiindige Krankheitsgruppe bilden, die als 
eine dritte Form von Epidermolysis bullosa hereditaria auf 
zufassen ist und fiir die Verfasser den Namen Epidermo- 


lysis bullosa hereditaria letalis vorschliigt. 
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Nachtrag wiihrend der Korrektur (zu Seite 351): 

Bearrys Fall, der mir spiiter zugiinglich wurde (‘The Bri- 
tish Journal of Dermatology, Vol. IX, p. 301, 1897) ist eine 
typische Epidermolysis bullosa traumatica bei einem 41 -jiihri- 
ven Manne. »When he was born the skin of the right leg 
from the knee to the ankle was peeled off’. — Es handelt 


sich also nicht um einen wirklichen kongenitalen Hautdefekt. 


DER UNIVERSITATS-KLINIK FUR HAUT- UND GESCHLECIITSKRANK 
HEITEN IN AMSTERDAM. LEITER: PROF, DR. W. L. CAROL. 


Zur Histopathologie des Erythema annulare von Lehn- 
dorff und Leiner. 


Von 


W. L. L. CAROL und J. A. van KRIEKEN, Arzt, Assistent 


Am 30en November 1933 wurde in die Klinik ein sieben 
jiihriges Miidechen aufgenommen wegen einer Vulvo-vaginitis 
gonorrhoica. Am 4en Januar 1935 fing das Kind zu fiebern 
an; es entstand eine Arthritis des rechten Hand- und des lin 
ken Kniegelenkes; auf der Haut entwickelte sich das Bild des 
Krythema annulare von Leanporer und Leiner. An mehre 
ren Stellen bildeten sich deutliche Ringe und Gyri, am deut 
lichsten am Abdomen localisiert. Genaue klinische Beschreibuny 
eriibrigt sich, weil das Bild aus der Beschreibung der ge 
nannten Autoren sowie von Lercurenrrirr geniigend bekannt 
ist. Die Erfahrung, dass das Erythem Zeichen einer bestehen 
den Endocarditis rheumatica ist, wurde auch in unserem Falle 
bestiitigt. Das Blutbild braucht nicht besonders erwiihnt zu 
werden; aus dem Blute war nichts zu ziichten. Das Exanthem 
bestand mit Intervallen wiihrend + 12 Wochen. 

Kine histologische Untersuchung ist bis jetzt unseres Wis 
sens nicht erfolet; uns wenigstens ist keine Beschreibung be 
kannt. Zwar spricht Gans im ersten Teil seiner Histopatho 
logie der Haut, Seite 577, die Vermutung aus, dass das Erythema 
annulare (Lennporrr und Leiner) sowie das Erythema sep 
tico-pyiimicum (Tanimura) zum Krythema exsudativum multi 
forme Hesra gehodren diirften. Gans spricht hier von Kr 
krankungen, die klinisch als Sonderformen beschrieben sind 
Kr hat offenbar keine Gelegenheit gehabt eine histologische 


Untersuchune vorzunehmen. 
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Bei unserer Patientin wurde ein Stiickchen eines Ringes 
der Bauchhaut excidiert, in Paraffin eingeschlossen und in 
Serienschnitten zerlegt. Die wesentlichen Veriinderungen be 
trafen die Cutis. Bei der Fiirbung mit Hiimatoxylin-Kosin 
zeigte sich die EKpidermis kaum veriindert; es besteht eine sehr 
leichte Hyperkeratose, stellenweise mit Abhebung des Stratum 
corneum. Aber es ist schwer zu sagen, ob letztere arte- 
fact, infolge der Hiirtung, ist oder nicht. Die Cutispapillen 
sind hie und da ein wenig verbreitert; diese Schwellung wird 
wohl auf Odem beruhen. Das deutliche Odem aber der Epi 
dermis und oberer Cutis, wie man es beim Erythema exsuda 
tivum multiforme findet, fehlt vollkommen. 

In der Cutis liegen vereinzelte Infiltratzellen in diffuser 
Anordnung zerstreut, ziemlich weit aus einander. Im Stratum 
papillare und subpapillare liegen diese Zellen dichter zusam- 
mengehiiuft; aber auch diese Anhiiufungen bilden keine con 
tinuierliche Schicht sondern sie sind unregelmiissig zerstreute 
perivasculiire Infiltrate, mit diffus zestreuten Zellen dazwischen. 
In der mittleren Cutis ist die perivasculiire Anordnung deut 
lich ausgepriigt (siehe Fig. 1). Die Gefiisse sind dilatiert. 
Die Zellen des Infiltrates sind der iiberwiegenden Mehrzahl 
nach polynucleiire Leucocyten; daneben kommen auch Lympho 
eyten und eosinophile Zellen vor (siehe Fig. 2). Am elastischen 
(sewebe (Fiirbung mit saurem Orcein) und am collagenen Ge- 
webe (Fiirbung nach van Girson) ist nicht besonderes zu_fin- 
den: mit der Fiirbung nach Gram sind keine Micro-organismen 
nachweisbar, ebenso wenig nach Zreut-Neensen. Ks wurde 
auch die Cultur des Gewebes von Frl. Dr. Ruys versucht; es 
fanden sich aber nur die gewOhnlichen Hautbewohner. 

Histologisch bestand also das Bild einer acuten Entziinduny. 
Das fiir das Eryth. exs. mult. characteristische Odem sowie 
auch die weissen Thromben Unna’s fehlten. Die beiden 
Kxanthemformen sind also histologisch verschieden. 

Ks gelang auch Differenzen mit der Urticaria fest zu 
stellen. Wir hatten niimlich zur selben Zeit die Gelegenheit 
einen Fall von chronischer recidivierender typisch annuliirer 
Urticaria zu beobachten. Die Patientin war ein 4-jiihriges 
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Fig. 1. Krythema annulare Lenuporrr und LEINER. Ubersiehtshild 


Rig. 2. Erythema annulare (LEHNDORFE und LEINER). Infiltrat mit poly 
nucleiiren Leucocyten, 
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Fig. 38.) Urticaria annularis. Ubersiehtsbild. 


Fig. 4. Urticaria annularis. Infiltrat mit Lymphocyten: nur vereinzelte 
Leucocyten. 
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Miidchen; die ringfOrmigen Eftlorescenzen, die iiberall am Kor 
per vorkamen, bildeten sich besonders deutlich am Rumpt 
Ks wurde ein Stiickchen von der Haut des Riickens excidiert. 
Auf der Serie wurde auch hier Krweiterung der Cutisgefiisse 
und perivasculiires Infiltrat gefunden; aber das diffuse In 
filtrat in der Cutis fehlte hier bis auf Spuren. Auch das pe 
rivasculiire papilliire Infiltrat war sehr wenig ausgebildet. Aus 
serdem bestand das Infiltrat beinahe ausschliesslich aus Lympho 
cyten; polynucleiire Leucocyten wurden nur ganz vereinzelt 
vefunden (siehe Fig. 3 und 4). Der entziindliche Charakter 
war also viel weniger deutlich ausgesprochen als beim HKrythemu 
annulare von Leanporre und Leiner. Im Gegensatz zum 
Letzteren war aber bei der Urticaria um die Gefiisse an der 
Girenze der Cutis und Subeutis ebenfalls Infiltrat zu sehen; 
die Veriinderungen sind hier vorwiegend perivaseculiir und durch 


die ganze Cutis siechtbar. 


Zusammenfassung. 


Beschrieben wird das histologisehe Bild eines Falles von 
Krythema annulare (Lennporrr und Leiner); das Bild ist das 
einer acuten Entziindung der oberen und mittleren Cutis. Ks 
finden sich Differenzen mit dem histologischen Bilde des Kry 
thema exsudativum multiforme Hebrae und der Urticaria an 


nularis. 
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FROM THE STOCKHOLM HOSPITAL FOR COMMUNICABLE DISEASES (HEAD 
DR. ROLF BERGMAN) 


The Suspension-Stability-Reaction (S. R.) during the 
Later Course of Scarlet Fever. 


by 


FOLKE MOLLER. 


During recent years the Sedimentation Reaction in scarlet 
fever has become the object of increasing interest. It is no 
doubt the frequently long and variable course as well as the 
late and usually unexpected complications which have led us to 
fall back upon the Sedimentation Reaction in order to obtain 
valuable help in the differential diagnosis and prognosis. 
pinions in regard to the Sedimentation Reaction in scarlet 
fever are however very contradictory. It has even been held 
that the Sedimentation Reaction in this disease exhibits cer 
tain specific characteristics. Hans Riuopin made daily studies 
of the reaction in 90 cases of scarlet fever in different stages 
and reported the presence of large, often very temporary varia 
tions in the sedimentation values. He also worked out cer 
tain types of SR curves which scarlet-fever cases follow during 
their course. One type found mainly in cases without post 
scarlatinal complications shows early in the disease a relatively 
high SR which however gradually falls reaching normal values 
in about the fourth to sixth weeks. The other main type 
shows elevated SR values during the first weeks, rises around 
the third week and then either falls or remains high for a 
more or less long period. More than half of the cases in this 
group did not have scarlatinal complications. Thus according 
to Ruopin’s investigations cases without complications could 
follow either one of the two types of curve which would mean 
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Figure 1. 175 SR (1 hr) in all (113) eases of searlatina (I1V—VII:th weeks . 
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uncomplicated cases with an elevated Sediment 


would be encountered during the later phases 


of scarlet fever. 
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the second type of SR curve. 
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Ruopin's series there are no less than 
cases without scarlatinal complications which show 


sarried out Sedimentation Reactions in 172 
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cases of scarlet fever and found curves similar to those of 
Ruopin. He makes no statement however as to the number 
of complicated or uncomplicated cases and does not mention 
to how great an extent these two groups are distinguished by 
characteristic SR curves. He often observed that the falling 
SR curve rose again after the 20th day and he connected this 
with the rare complete absence of sequelae such as mild lymph- 
node enlargement. 

In relation to the question of whether the Sedimentation 
Reaction can provide any guidance as to when the patient 


ze — 


118 (total SR in V:th & Vi:th week Abscissa: SR mm, | hour 
Ordinate: Number of cases. 


may be discharged from hospital, the following SR values 
have been found during the later weeks of scarlet-fever in a 
number of patients cared for in the Stockholm Hospital for 
Communicable Diseases during a specific period of 1934. The 
day on which the patient is to be discharged is usually de 
cided with reference to the presence or absence of compli- 
cations and the first question therefore is: What is the Sedi- 
mentation Reaction in the uncomplicated cases at this period? 

Figure 1 gives the Sedimentation Reaction (one-hour 
values) for all cases. They do seem to show a certain accu 
mulation around moderately elevated values but the distri 
bution is very irrregular. If a frequency curve (Fig. 2) is 
made of the results obtained in the 5th and 6th weeks, which 
are of the most interest for the present paper, this irregular 
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Fig. 3. 75 SR in 46 complicated cases of searlatina (IV—VIL weeks 


distribution becomes so marked that it is at once evident that 
there is no. statistical uniformity and that two or more 
unknown factors are playing a role. The lack of uniformity) 
probably lies in the fact that some cases are complicated and 
some uncomplicated. They have therefore been separated 
according to this principle and Figure 3 shows the distri 
bution of the complicated cases. Kven here the frequencs 
curve for the 5th and 6th weeks is irregular (Fig. 4) probably 
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because of the different mutual effects of the complications 
on the Sedimentation Reaction. 

What are the complications with which we are dealing 
here? The information is given in Figure 5. Adenitis is not 


included in the table as a complication because it is diffieult 


Post searlatinal Miscellaneous 
Relapse . . . . 9  Peritonsillitis . 
Serum treatment . 4 Acute thoracic pain with fever... . 2 
Treatment with measles serum... . 


Convalescent from another disease just before 


Fig. 5. Complications. 


in the individual case to determine the borderline between 
normal and abnormal in this respect. Those cases where the 
only complication was a late adenitis have therefore been 
counted as uncomplicated. The collective curve of the un 
complicated cases was not influenced by this procedure which 


should indicate that late adenitis is not an actual complication 
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but rather a more or less pronounced symptom of uncomplic 
ated scarlatina. However as the figures are so few [I shall 
refrain from drawing «a general conclusion. ‘The uncertain 
case in the table was a patient with an extremely elevated 
Sedimentation Reaction without any demonstrable cause (115 

124 on admission, 68—87 on discharge). Although this 
should perhaps have been included among the uncomplicated 


cases, such a maximal elevation in the Sedimentation Reaction 
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Fig. 6. 100 SR Uhr in 67 uncomplicated cases of scarlatina 


seemed so definitely indicative of a complication that the case 
was so Classified. 

If the uncomplicated cases of scarlet fever are selected 
quite a different picture is obtained with the accumulation 
around approximately normal values (Fig. 6). The distribution 
is so even that it gives almost a normal curve and the diver 
gence from the mean is so small that the SR values must be 
regarded as statistically verified (Fig. 7). 

Figure & shows SR curves taken daily on cases selected 
arbitrarily to make certain that the relatively low SR values 
in the later course of the uncomplicated cases were not acci 
dental depressions in otherwise elevated SR curves such as 
Ruopin saw during the course of scarlet fever. Fluctuations 
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certainly do occur in a couple of uncomplicated cases but they 
are not of an extent to be of practical significance for this 
aspect of the question as is shown even in Figure 6. In the 
complicated cases with a high Sedimentation Reaction there 
are however greater fluctuations which agrees with Wersrrr- 
GREN's general observation that really definite deviations are 
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Fig. 7. 67 uncomplicated SR in V:th & VI:th weeks. 
found almost exclusively with rather high SR values. Such 
short periodic fluctuations are in no way characteristic for 
scarlet fever for, as MO.LLERstréOm has shown and Brraman 
has discussed, they also occur in other disease conditions. 
What then do these figures show? In so far as the ob- 
servations can be considered sufficiently numerous they show 
that the Sedimentation Reaction of uncomplicated scarlet 


fever has gone down after 5 to 6 weeks to values which 
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rig. 8. Daily determinations of SR in 12 eases of searlatina 


approach the normal without the patient showing clinical signs 
of active disease and that scarlet fever behaves just like any 
other acute infectious disease in the convalescent phase in as 
far as the Sedimentation Reaction at this stage is concerned. 

As far as the complicated cases are concerned no con 
clusions can be drawn from this material. It should be poin 


ted out however that the rather numerous apparently uncom 
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plicated cases of scarlet fever with high Sedimentation Reac- 
tions place rather high demands on the laboratories and staff 
of a hospital because the whole problem depends on the 


possibility of diagnosing the nature of the complications. 
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Tetany of the Newborn. 
By 


HARRY M. GREENWALD, o. b. 
and 


MAX PALINSKY, M. b. 


From the Pediatrie Service of the Israel Zion Hospital, Brooklyn, N.Y. 


Tetany of the Newborn is a condition which is more 


common than is generally realized. Kenrer (1) was probably 


the first to recognize the symptom complex in the newborn 
infant and to describe it under the title of »Tetany of the 


Newborn». No blood chemistry studies were made in Krnrer’s 


! 


cases. SHuannon (2) described a syndrome in the newborn in 
fant of edema, peripheral hyperirritability, and cerebral com 
pression which he believed to be tetany. A calcium determina 
tion was made in only one of his cases and was found to be 
9 me per 100 c.c. of whole blood. More recently Karenirz 
& Bass (3) reported three cases which occurred in newly born 
infants during the first few days of their life and who presented 
w clinical picture which the authors believed should be included 
under the term tetany. The blood calcium content was determ 
ined in only one of their patients and was found to be & 

me per 100 of blood. Since then Crate (4), Nessrr 
McGavran (6), Powers (7), CauLFreLD (8), and Guiip (9) have 
reported cases of tetany in the newly born. For some time 
it was thought that infantile tetany does not occur in infants 
under three months of age and that it is always associated 
with active or healing rickets. In the past few years, however 
this opinion has been revised, and we know now that tetany 
can and does oceur in many patients under three months of 
age and that it is not necessarily always associated with 
rickets. Granam (10) considered tetany a frequent occurrence 
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in the early months of infancy and the cause of many of the 
convulsions during this age period. Benrra Wo.r (11) reported 
twenty-six cases of tetany in infants under three months of 
age. Powrrs (12) also called attention to the fact that tetany 
did occur in infants as young as five weeks of age. Grirritn (13) 
in 1926, following Powers’ observation, reported a case in a 
tive weeks old infant whose blood calcium was 5.3 mg per 
100 ¢. of blood. 

Mas.ow (15) reported a series of five cases under the title 
of »Tetany of the Newborn»; however, only one really belonged 
to the new born age period, this patient being eighteen days 
old. The other patients ranged in age from five to nine 
weeks. The blood calcium in all five cases ranged from 6.0 
to 6.8 mg per 100 ¢.¢. of blood. Crate (4) recently reported 
# case in a nine day old infant with a blood calcium content 
of 7.3 and a phosphorus content of 4.4 mg per 100 ¢.c. of 
blood. 

In reviewing these reports, we noticed that in many of 
the patients no blood studies were made; where determinations 
were made, it was found that a few had normal calcium 
values, e.g. the cases of Suannon (2), and Nessrt (5); another 
group had a low calcium content, i. e., below 8 mg (Mas.ow (15), 
® cases; Conen (14), 2 cases; Grirrirn (13), Powers (12), 
Crata (4), and Guixp (9)). The question arises: Is tetany of 
the newborn different from infantile tetany? If it is different, 
why are normal calcium values obtained im some cases and 
low calcium values in others. Should one expect a high or a 
normal calcium content of the blood uniformly in cases of 
tetany of the newborn, as Suannon (2) and Nessrv (5) found 
in their cases? If this is so, how are the cases with low 
calcium values, that are appearing in the literature with in- 
creasing frequency, to be classified and evaluated? If it is 
not different, how can we explain the cases with high blood 
calcium content that are included in this group? In a careful 
study of the symptoms and signs of the three cases presented 
in this report and of those reported in the literature we were 
struck by the similarity between the symptoms of tetany of 
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the newborn and those of infantile tetany. [It is our opinion 
that many of the newborn infants who manifested cerebral 
symptoms and who had normal or high calcium percentages 
and whose cases were reported as tetany, were probably suffer 
ing from some intracranial injury or defect. We feel that the 
symptom complex in the newborn differs but little, if at all 
from that in the older infant. It is necessary and desirable 
therefore, to have strict criteria to establish the diagnosis of 
tetany. These should be: 

1. A diminution of the blood calcium below ® me per 
100 «. of blood. 

2. A specific response to calcium therapy, i.e. a cessa 
tion of the convulsions on the administration of caleium in 
some form. 

The signs and symptoms of tetany in the newly born are 
so closely simulated by other conditions, particularly cerebral 
hemorrhage, that a reduced ealcium content of the blood is 
essential for diagnosis. 

Hess (16) stated that one of the most valuable and con 
stant signs of infantile tetany is a lowered concentration of 
calcium in the blood; it is a sign that almost never fails and 
is almost pathognomonic; whereas in the normal infant the 
calcium content is remarkably constant, ranging between 
and 11 mg per 100 ¢.¢. of blood, in cases of tetany it is 
regularly low. In the latent case, it falls to about 7 to & 
me and when the signs become manifest it may drop to 5 
or 6 mg per 100 ¢.¢. of blood». Kramer and Hownanp (17) 
too, concluded that manifest infantile tetany does not occur 
when the serum calcium is higher than 7.5 mg per 100 ce. ¢. 
of blood. The statement that frank tetany may occur when 
the concentration of the serum calcium is normal, but that 
the caleium ion concentration available for utilization is 
diminished, is open to question, since it is not yet possible 
to estimate accurately the amount of ionized calcium. Ac 
cording to Hess (16), and Niconson (18), the amounts reported 
have been obtained by computation. In newly born infants 


the calcium concentration of the blood is somewhat higher 
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than in older infants; Jones (19) found the caleium content 
to average 12.3 mg in 22 infants who were from + hours to 
twelve days old. Ray and Puarak (20) examined thirty-two 
newly born infants between five and twenty-two days of age 
and found that the calcium content ranged from 9.3 me to 
12.4 mg per 100 ¢. ¢. of blood. In view of the higher values 
obtained in newly born infants it was considered more ad- 
visable to use 8 me as the low normal level rather than the 
7.5 mg. employed in older infants. 

The danger of making a diagnosis of tetany because of 
the presence of convulsions and a positive Chvostek pheno 
menon alone can be seen from two cases observed by us and 
from Gutip's(9) case in which a diagnosis of tetany was 
made because of convulsions and a positive Clvostek pheno 
menon; necropsy showed extensive cerebral hemorrhages in 
all three eases. Guinp also came to the conclusion that a 
low blood calcium content is essential for the diagnosis of 
tetany in the neonatal period. 

The presence of a positive Chvyostek sign in the newly 
born as an indication of tetany loses its significance when 
one considers the work of Sreruenson (21) and his co-workers. 
They found a positive Chvostek sign in 84% of 55 newly born 
infants examined during the first week of life. In over 90% 
of the infants the calcium content of the blood ranged from 
10 to 12 me per 100 ¢.¢. of blood. On the other hand. 
GakAHAM (10) reported 25 cases of frank tetany with an average 
calcium content of 7.1 me per 100 ¢.¢. of blood and found a 
positive Chvostek sign in only one case; the ages of his 
patients ranged from one to four months. These observations 
should establish the ‘unreliability of the Chvostek sign as a 
diagnostic criterion in tetany of the newly born and in very 
young infants. A discussion of its significance as a sign of 
tetany in infants ranging in age from three months to two 
years cannot be entered into here, but the sign certainly loses 
its value in older children, since it is frequently present in 
children from five to twelve years of age who manifest no 


sign of active or latent tetany and whose blood shows a 
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normal calcium content. Bass (22) and Hess (16), too, stated 
that the facial phenomenon has little clinical significance in 
infants under two to three months of age owing to the high 
reflex irritability during the early age period. Guiup (9) is 
also of the opinion that the Chvostek phenomenon is almost 
a constant finding in the newly born and should not be 
regarded as a sign of tetany in the neonatal period. The 
following reports are those of three infants who developed 
signs and symptoms of tetany shortly after birth, who had 
a low caleium concentration of the blood, and who responded 
to the administration of calcium chloride by a cessation of 
the convulsive seizures. 


Case I: T. G., a male, was born February 1, 1934 after 
«a normal labor, but required resuscitation; the birth weight was 
% pounds, | ounce. Twenty four hours after birth the temperature 
was elevated to 101° F., and 48 hours later to 103° F.; frequent 
convulsive seizures occurred 24 hours after birth; cyanosis was 
present. Vomiting was also present at this time and recurred 
several times during the day. There were stiffness of the 
arms and legs, marked pallor, and a hoarse cry. The muscles 
of the face were contracted; the Chvostek and peroneal phenomena 
were strongly positive; extreme restlessness was noticed. <A 
diagnosis of tetany was made and a determination of the blood 
calcium was ordered. Immediately after the removal of the blood 
for calcium determination, 10 ¢.c. of a caleium gluconate solu 
tion was injected intramuscularly. The convulsions ceased within 
12 hours after the administration of the caleium gluconate and 
there was a simultaneous fall of body temperature. The blood 
calcium) determination was 7,4 mg per 100 ¢.¢. of blood. The 
administation of caleium gluconate was repeated 24 hours later 
On February 7th, five days after the first calcium blood deter 
mination, another blood examination showed the calcium content. 
to be mg and the phosphorus, 3,6 mg per cent. Although the 
infant was breast fed and received adequate amounts, it failed 
to gain in weight during the first two weeks of life; after this 
period, however, normal gains began and the child, now three 
months old, is in good physical condition. 

Case II. B. 8S., a female, was born on January 29, 19384, 
the birth weight being six pounds, 8 ounces. The mother was a 
primapara and was in labor for twelve hours; the birth was 
spontaneous. A few hours after birth a generalized softening of 
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the bones of the cranial vault was noticed; when the perietal 
bones were pressed upon, a sensation as of touching parchment 
was obtained. The Chvostek phenomenon at this time was 
positive. On January 30th twitchings of the muscles of the 
face and arms were observed; cyanosis was also present at this 
time. On January 3list the temperature became elevated to 
101,.6° F. and the convulsive seizures were still present. The 
ery was weak. <A diagnosis of tetany was made and a blood 
chemistry determination was ordered. The blood examination 
showed a calcium content of 7,2 mg and a phosphorus content 
of 2,02 mg per 100 e¢.c. of blood. Calcium gluconate was ad 
ministered intramuscularly and a rapid disappearance of the 
convulsive seizures and of the cyanosis followed; the temperature 
dropped to normal and remained so. There was an initial loss 
of weight of ten ounces but, on the tenth day of its life, the 
child) had regained 4 ounces and weighed 6 pounds, 4 ounces. 
The child) was discharged from the hospital on the tenth day. 
The possibility of congenital rickets was considered because of 
the softening of the parietal bones and because of the low 
phosphorus content, but Roentgen Ray examination of the skull 
and long bones failed to reveal any rachitie changes. We are at 
a loss how to evaluate the changes in the skull bones and the 
low phosphorus value. 

Case III. B.B., a female, was born on March 26, 1932, of 
« normal delivery. On the first day of life the temperature 
became elevated to 101° F., cyanosis was present, and strongly 
positive peroneal and Chvostek signs were elicited. Stiffness of 
the arms and legs was present. No calcium was given in this 
case; spontaneous recovery occurred. Examination of the blood 
showed 7,2 mg calcium and 8,5 mg phosphorus per 100 ¢. ¢. of 
blood. 


The following case report illustrates the importance of 
taking into consideration both the criteria previously mentioned 
us necessary for the diagnosis of tetany. 

Case IV. C. N., a male, was born on March 6, 1934; the 
delivery was normal, and the infant cried lustily immediately 
after birth; the birth weight was seven pounds, 2 ounces. On 
March 9th, repeated convulsive seizures occurred; there were, in 
addition, stiffening of the arms and legs, and an internal strabismus 
of the left eye. The ery was weak and the lips and finger tips 
were cyanotic. Strongly positive Chvostek and peroneal signs 
were present. Vomiting and elevation of temperature were absent. 
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A diagnosis of tetany was made and blood was taken from the 
external jugular vein for a calcium determination. Immediatel\ 
afterward 10 c.c. of a 10% solution of caleium gluconate was 
given intramuscularly. The calcium content was 7,8 mg per cent. 
The convulsive seizures, however, did not cease after the ad 
ministration of the calcium, as in the other patients; on the 
contrary, they became more severe and the infant died 18 hours 
after the first convulsion was observed. Unfortunately, permis 
sion for autopsy was refused. In this patient a low calcium 
value was found and ealcium gluconate was administered with 
no effect on the convulsive seizures. It is likely that a cerebral 
hemorrhage was present in this infant; whether the low blood 
calcium content occurred as a result of the cerebral hemorrhage 
or whether tetany was present in addition to the cerebral hemor 
rhage, it is impossible to say. 


Comment: Bass & Kareuirz (3) believed that their cases 


of tetany were gastric in origin and occurred as a result of 


profuse projectile vomiting which produced a loss of 


chlorides. This could not have been the causasive factor in 


our three cases and in many of the previously reported cases 
because vomiting was only slight, entirely absent, or occurred 
ufter the signs of tetany were already present. It is denied 
by Granuam (10) that infantile tetany results from vomiting: 
he points to the fact that vomiting is profuse in pyloric 
stenosis and often leads to a marked shift of the acid base 
equilibrium to the alkaline side, yet tetany rarely occurs 
SHANNON (2) was of the opinion that tetany of the newly 
born results from a sequence of events which has its origin 
in cerebral edema and is followed by hyperventilation and 
alkalosis. Suannon, however, presented no direct: proof, since 
studies of the hydrogen ion concentration and BH C 0, 
content of the blood were not made in his patients. In ad 
dition, Drucker (23) stated that he found no decrease in the 
calcium content of the blood in hyperventilation tetany; yet 
low calcium values were obtained in several of the cases 
previously reported and in the cases reported by us. Originally 
the opinion that infantile tetany was due to an alkalosis was 
advanced by Gyéray (24) and his co-workers; in recent years. 


however, this conception has been refuted and it is denied by 
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many Observers that alkalosis is present in infantile tetany; 
e.g. Morris (25) in a recent article stated that from his ex 
periments there was no evidence that alkalosis is a necessary 
concomitant of infantile tetany. Nokcaarrarn (26), in his dis 
cussion of Morris’ paper, said that it confirmed the work of 
Nirscuke & Meyer zu Horste (27) of his elinie, and that the 
results of these two observers dealt a death blow to the 
alkalosis theory in infantile tetany. Druckrr (28), in a series 
of cases of tetany, found a normal hydrogen ion concentration 
and a low BHCO,; he stated definitely that in infantile 
tetany an alkalosis is not to be found. In one of Mastow's (15) 
patients, an infant two months old who had frequent con 
vulsive seizures with a calcium content of 6,5 mg, the blood 
CO, was only 28 volumes percent. Granam (10) stated that, 
in the few infants in whom he estimated the total carbon 
dioxide content of the blood, he found no departure from the 
normal limits. Unfortunately, blood CO, determinations were 
not made in the three infants whose histories are reported 
here. The results of all the recent experimental and clinical 
investigations, however, seem to point to the fact that alkalosis 
is not an etiologic factor in infantile tetany. 

Toverup (29) made studies of the calcium metabolism 
during pregnancy and found that a negative calcium balance 
was of quite common occurrence, particularly during the last 
two months of pregnancy when the mothers are taking an 
ordinary diet. According to him, such a negative balance 
has been shown to be of influence on the infants. Wren (30), 
while working in China, observed cases of tetany in newly 
born and very young infants whose mothers also manifested 
signs and symptoms of tetany during the last months of 
pregnancy. Suerman (3) stated that the calcium requirements 
of women are greatly increased by maternity, and the need 
of an abundance of calcium for the rapidly growing skeleton 
is obvious. It has been shown by Horrsrrém (32) and by 
LANDSBERG (33) that positive calcium balances were found in 
pregnant women during the latter months of pregnancy, if 


the daily intake of calcium ranged from 1,8 to 2,9 grams. 
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On the other hand, Coons and Buiounr (34) found that a 
negative balance could be expected if the intake of calcium 
was below 1 gram daily. The Toverups (35) consider that an 
intake of 1,6 gr. of calcium per day is necessary for satis 
factory mineral metabolism during the last two months of 
pregnancy. The diet taken by the mothers of two of our 


patients during the latter months of pregnancy was gone into 


‘arefully and, while a determination of the exact amount of 
‘aleium taken was obviously out of the question, it was felt 
that the daily intake fell well below the 1,6 G. mentioned by 


the Toveruds. The diets consisted mainly of cereals and 


breadstuffs, meats in moderate amounts, and some vegetables 
and fruits; practically no milk was taken. In a number of 
cases reported by Krurer (1) the mothers suffered from severe 
nephritis during the latter months of pregnancy, a situation 
which could readily lead to an inadequate diet. The question 
of an inadequate intake of calcium by the mother during the 
latter months of pregnancy as a cause of tetany in the newly 
born is a factor which has received insufficient consideration 
in the past. 

This alone, however, is probably not sufficient to produce 
the symptom complex, since qualitatively inadequate diets 
during the latter months of pregnancy are not uncommon, 
and tetany of the newly born occurs comparatively infrequently. 
Whether the parathyroid glands of the infant are involved, 
in addition, is a possibility that merits consideration. There 
ure many observers who attribute an important value to the 
parathyroid glands in tetany of the newly born; e.g. Yanasse (36), 
Drucker (23), Erneera (37), Erpuerm (38). In 1908 Yanasse 
reported necropsy findings in four newly born infants who 
had severe convulsive seizures during life; he found hemor 
rhages in the parathyroid glands in three infauts and he con 
cluded that injury to the parathyroid glands is the cause of 
tetany of the newly born infant. 

We believe it likely that anatomic injury of the parathyroid 
glands is absent in the great majority of cases, but that a 
disturbed function exists which is temporary and which may 
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be brought about by an insufficient calcium intake of the 
mother, not unlike the disturbance of thyroid function which 
results from iodin insufficiency. This theory would explain 
the prompt disappearance of symptoms after the administra- 
tion of calcium, since not only is the level of the blood 
calcium elevated, but normal function of the parathyroid gland 
is reestablished. 

Another possible cause of tetany in the newly born is a 
deficiency of vitamin D. In the new-born infant vitamin D 
deficiency may occur as a result of an inadequate diet of the 
mother or insufficient exposure to sunlight, especially during 
the latter months of pregnancy. It is significant that the 
three infants whose cases are reported here were born during 
the late winter months. Indeed, Bakwin & Baxkwin (39) have 
shown that tetany in infants occurs unassociated with roent 
genologic evidence of rickets. They reported five cases which 
they believed were due solely to a deficiency of vitamin D 
and which responded promptly to antirachitic therapy in the 
form of viosterol, cod liver oil, and ultraviolet radiant energy. 
Calcium was given in only one case in a total dosage of 2G. 
during the first twenty-four hours of the illness. The phosphorus 
content of the blood in the five patients ranged from 4,3 to 


mg per cent. 


Summary. 


1. Three cases of tetany in newly born infants are re 
ported. In each infant the calcium content of the blood was 
below 8 mg per cent., in two children rapid improvement 
followed the administration of calcium. 

2. Factors which may be responsible for the production 
of the syndrome are discussed. 


26—34846. Acta pediatrica. Vol. XVII. 
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AUS DER UNIVERSITATS-KINDERKLINIK ZU HELSINKI; VORSTAND 
PROF. ARVO YLPPO., 


Uber die Dosierung von Thyreoidin bei Myxédem. 
Von 


LEMP! KENA-APAJALAHTI. 


In der Literatur wird oft vor der Anwendung grosser 
Thyreoidindosen gewarnt. Die meisten Autoren sind zufrieden, 
wenn sie z. B. bei dem kongenitalen Myxédem die grébsten 
Krankheitssymptome zum Verschwinden bringen, d. h. wenn 
das Odem sich vermindert, das Liingenwachstum etwas leb 
hafter wird, die betr. Kranken vielleicht sprechen lernen und 
sogar ein wenig die Schule besuchen kénnen. Meistens 
bleibt hierbei jedoch die Entwicklung, zumal die geistige, auf 
einer recht niedrigen Stufe stehen. In den erfolgreichsten 
Fiillen scheint ein Stiick Schilddriise zuriickgeblieben zu sein 
und die Therapie zu unterstiitzen. 

Kinige Autoren vermeiden, die Grésse der Thyreoidingabe 
niiher zu bestimmen. Andere (z. B. Nose.) dagegen stellen 
nach der Sitzhéhe eine Formel fiir die Thyreoidindosierung 
zusammen, offenbar von einem ganz richtigen Gedanken aus 
gehend, denn gerade ein Missverhiiltnis zwischen Rumpf und 
Gliedmassen ist ja charakteristisch fiir das Myxédem und ander 
seits wird auch das Gesamtwachstum des Kindes dabei beriick 
sichtigt. Meines Krachtens sind aber die nach dieser Formel be 
rechneten Thyreoidindosen in vielen Fiillen zu klein. Andere 
Autoren verwenden noch kleinere Dosen. Rixrscuen z. B. 
emptiehlt mit '/: Tablette von 0,1 g (Burroughs, Wellcome & 
C:0, Parke, Davis & C:o, Merck) anzufangen, usw. 

Auch nach Bauer sollte man Mindestgaben verwenden, 
um Uberdosierung zu vermeiden; bei Benutzung der Tabletten 
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von Parke-Davis, Merck und einigen anderen Fabriken emp- 
fiehlt er fiir Erwachsene tiiglich 0,1 g, binnen 5—7 Tagen auf 
0,6, fiir Kinder auf 0,3 g ansteigend. Mehr als 3 Tabl. von 
0,3 g oder mehr als 2 Tabl. von 0,5 @ sollte man auch den 
Erwachsenen nie verordnen. Eine Uberdosierung verursache 
Intoxikationssymptome, ‘Tachykardie, Tremor, Nervositiit, 
Schwitzen, Erbrechen, Diarrhoe, iibermiissige Abmagerung, 
Schwindel. Er empfiehlt eine gréssere Heilungsdosis und eine 
kleinere Dauerdosis, wozu in der Regel 0.1 g geniige. Nach 
Baurr und vertragen jedoch schwere Myxiédemfiille 
vrosse Mengen Thyreoidin. 

Allerdings sind nicht alle Myxédemfiille gleich schwer, 
die Grenze zwischen Myxédem und Hypothyreose ist ja eine 
diffuse; deshalb muss bei vollstiindigem Fehlen der Schilddriise 
eine gréssere Dosis zur Anwendung kommen, als wenn es sich 
um ein partielles Fehlen handelt. 

Bei der Bestimmung der Thyreoidingabe muss ausser der 
obererwiihnten Schwere des alles auch das Lebensalter beriick- 
sichtigt werden. So scheint z. B. das Prdpubertdtsalter im 
allgemeinen eine stirkere tnnersekretorische Tatigkert zu verlangen, 
damit die Entwicklung sich in normalen Bahnen bewege. Als 
Beispiel sei hier die in jenem Alter zutage tretende Vergrisse 
rung der Schilddriise erwiihnt, die immer allgemeiner und mit 
vollem Recht als Arbeitshypertrophie der Schilddriise ange- 
sprochen wird. Auch bei anderen Driisen steigert sich im 
Pubertiitsalter die Funktion; sogar bei den Talgdriisen ist eine 
Volumzunahme um das 14. Lebensjahr herum nachgewiesen 
worden (Srem u. a.). Auch die neulich von 
publizierten Untersuchungen iiber Zahnretention bei Myxédem 
in diesem Alter unterstiitzen jene Annahme. 

Ks geht daher nicht an, die Thyreoidingabe fiir einen 
Kranken einmal zu bestimmen und ihn diese Dosis fortdauernd 
nehmen zu lassen, sondern es muss wenigstens ein paarmal 
im Jahre kontrolliert werden, ob die Dosis der Forderung des 
Kérpers noch entspricht. 

Ebenso wenig geniigt es, mit Hilfe der Thyreoidingaben 


die oben erwiihnten gréberen Krankheitssymptome zum Schwin- 
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den zu bringen. Man hat auch die genaueren klinischen Beob- 
achtungen zu_ beriicksichtigen, wie die Farbe und Feuchtig- 
keit der Haut, die Schweiss- und Talgabsonderung, die Be- 
haarung (Kena-ApasaALAHTI u. a.), den psychischen Zustand 
des Kranken, die Darm- und Nierenfunktion. Auch das Blut- 
bild, die Magensiiuresekretion und die Magenentleerung leisten 
gute Dienste bei der Beurteilung des Zustandes des Kranken 


Abb. 2. Maija L., 8'/2 Mon., vor der Thyreoidinbehandlung. 


zur Zeit der Thyreoidinmedikation. Viele betrachten denn 
auch den Gesamtstoffwechsel als die Grundlage der Thyreoidin 
dosierung. Ohne Zweifel kommen wir damit der richtigen 
Beurteilung des Falles am niichsten. Da jedoch die Bestim- 
mung des Grundumsatzes in der Praxis bei Kindern sehr 
miihsam und fiir den praktischen Arzt unmdglich ist, so muss 
man sich damit begniigen, die dem Umfang des Gesamtstoff- 
wechsels proportionalen Faktoren zu kontrollieren, niimlich 
die Korperwiarme, die Pulsfrequenz, die Hdufigkeit und Kon- 
ststenz der Fdzes und auch das Kérpergewicht: erst seine Ab- 
nahme bei der Verminderung des Odems, dann seine normale 
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Zunahme als Zeichen des ev. normalen Wachstums oder Irett 
ansatzes. In der Universitiits-Kinderklinik in Helsinki haben 
wir in letzter Zeit mit grésseren Thyreoidindosen als den 
iiblichen experimentiert und dabei niemals die oben beschrie- 
benen Symptome von Hyperthyreose beobachtet. Lech will 
hier unsere Wahrnehmungen iiber Puls und Temperatur sowie 


Abb. 3. Maija L., 3 Mon. spiiter wiihrend der Behandl. mit grossen Thy 
reoidindosen (0,7 g pro die). 


iiber die Veriinderungen der Fiizes nach den verabreichten 
Dosen mitteilen. 

Aus Abb. 1 wie auch aus den Abbildungen 5, 8, 9 und 10 
ist zu ersehen, wie Temperatur und Puls bei kleinen Thyreoi 
dingaben schwankend, labil sind, um unter dem LHinfluss 
grésserer Gaben monotoner, stabiler zu werden. Diarrhoe 
kommt nicht vor. 

Wenn man also bei einem Kinde schon friih, etwa im 


Alter von einem halben Jahr oder noch friiher, die Symptome 
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Odem usw. findet, handelt es sich gewéhnlich um eine schwere 
Form der Krankheit. Dann empfehle ich Dosen von 0,45— 
0,70 g pro die im Alter von '/2—1 Jahr. Die Versuche wur- 
den gemacht mit den Priiparaten Parke-Davis, Merck, Orion. 

Im Siuglingsalter scheint die Kontrolle also wichtig zu 
sein, nicht weil die Dosierung etwa zu hoch sein kénnte, sondern 


Abb. 4.) Marja-Terttu, 9 J. alt. Jahrelang mit Thyreoidin behandelt, die 
letzten Zeiten war die Thyreoidindosis (0,45 g pro die) aber nicht mehr 
geniigend gross (Praepubertiitsalter!). Monotoner Gesichtsausdruck ! 


vielmehr weil sie vielleicht zu niedrig wird. In der Abbildung 
| kann man sehen, wie z. B. mit der Thyreoidindose 0,3 g 
pro die die Kérperwiirme und die Pulsfrequenz im Alter von 
9% Mon. zuerst normal, aber schon nach einigen Wochen (im 
Alter von 10 Mon.) subnormal sind. 

In der Abbildung 4 (Marja-Terttu) wird ein 9jihriges 
Miidchen vorgefiihrt, welches seit der friihen Kindheit sorg- 
fiiltig behandelt worden ist; mit 6 Jahren war dem Kinde 
zuletzt in der Klinik die Thyreoidindosis 0,45 g Parke-Davis 
pro Tag verschrieben worden. Die Kranke besuchte die Schule, 
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Abb. 5. Maire A., Leiehter fall. 


konnte lesen und machte einen iiusserlich relativ normalen 
Kindruck. Mit 9 Jahren war ihre Haut indessen trockener 
geworden, der Mund war stets ein wenig veiffnet, sie war 
sehr ruhig und bedriickt. Sonst erschien das Aussehen der 
massen normal, dass Verdacht an der Richtigkeit der Myx 
ddemdiagnose hiitte aufkommen kénnen. Die Thyreoidindosis 
wurde auf 0.6 ¢g tiiglich erhéht. Es bestand immer noch Ob 
stipation und sogar subnormale 
Temperatur. Erst eine Dosis von 
hafter; der Puls wurde gleich 


machte die Kranke leb 
miissiger, ohne dass die Frequenz 
nennenswert stieg. 

Die Abbildung 5 stammt von 
einem %jiihrigen, an leichterem 
Myxédem leidenden Miidchen. 
Die Krankheit wurde erkannt, 
als das Kind schon einige Jahre 
alt war; die Behandlung bestand 


aus miissigen ‘Thyreoidindosen 


(O.,2—0,6 tiiglich) und hatte ge 


wissen Krfole. Nach Krhéhung 


Abb. 6. Lyyli, 10 Jahre alt. 
Thyreoidin 0,05—0,15 tiiglich. der Dosis auf 0.9 bis 1,2 © tiig 
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Abb. 7. Lyyli, 25 J. 7*/2 Mon. Vor der letzten Thyreoidinbehandlung. 
Vorher nur zeitweilig Thyreoidin (0,05—0,15 tiiglich) erhalten. 


25 Jahre 7'/2 Mon. 
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Abb. 8. Lyyli (1). 
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25 Jahre 10'» Mon. 
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Abb. 9. Lyyli (ID). 
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Abb. 10. Lyyli TID. 


lich bessert sich das Aussehen bedeutend und die Niederve 
schlagenheit geht in Lebhaftigkeit iiber. Die Kérpertempe 
ratur nihert sich der Monothermie, das Gewicht steigt, die 
Stuhlentleerung wird normal. 

Weiter bringen wir hier einen Fall von kongenitalem 
Myxédem, der friiher ein paar Serien von Thyreoidinbehand 
lung erhalten hat. Zuletzt in der Kinderklinik, als die 
Kranke 10 Jahre alt war (Abb. 6), wurde ihr Thyreoidin in 
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Mengen von 0),05—0,15 @ tiiglich (Merck oder Parke-Davis) ea. 1 
Jahr gegeben, spiiter hat sie zu Hause nur zeitweilig (Abb. 7) 
gleiche Mengen Thyreoidin erhalten. Die Kranke ist jetzt 
26 Jahre alt. Temperatur und Puls (Abb. 8, 9 und 10) 
werden erst mit Tagesdosen von 1,2—1,6 g (Orion, Parke-Davis 
und Merck) gleichmiissig. Vielleicht betriigt hier die optimale 
Dosis 1,2—1,5 @ Thyreoidin. Die Hiinde schwitzen stark, andere 


\bb. 11. Lyyli, 4'/2 Mon. spiiter als in der Abb. 7 (26 J. alt), nach der 
Behandl. mit grossen Thyreoidindosen und wiihrend der Behandl. mit gros 
sen Tyroxindosen (6,5 mgr pro die). 


Kérperstellen verhiiltnismissig wenig; kein Tremor (Abb. 11). 
In mangelhaft behandelten Fiillen (Abb. 7) fanden wir dagegen 
iiusserst starken Tremor. Die Abnahme des Kérpersgewichts 
bedeutet ein Schwinden des Odems. Spiiter steigt — trotz der 
vergrésserten Dosen das Gewicht allmiihlich, zum Zeichen 
davon, dass die Kranke gewachsen oder beleibt geworden 
ist. Von einer Abmagerung kann also keine Rede sein, trotz 
dem die Dosen 1,6 ¢ tiiglich betragen. Die Temperatur, die 
im Beginn der Thyreoidinbehandlung zuzunehmen scheint, ist 
gleichmiissiger geworden und nach der letzten Dosenerhohung 
nicht gestiegen. Der Puls ist gleichmiissig, keine Tachykardie. 
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Hiiufigkeit und Konsistenz der Stiihle normal. Die Kranke 
antwortet schneller, wenn sie angeredet wird. Die Hautfarbe 
ist besser geworden. Die Haut ist glatter, der Kérper schlan 
ker, ganz zu schweigen von dem Schwinden des eigentlichen 
Odems. 

Abb. 9 veranschaulicht auch das Verhalten von Tempe- 
ratur und Puls bei Verwendung von Priiparaten der verschie 
denen Fabriken, Orion, Parke-Davis und Merck. Der Unter 
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Abb. 12. Lyyli (IV). 


schied ist nicht gross. Vielleicht bewirkt jedoch das Merksche 
Priiparat eine unbedeutende Steigerung der Pulsfrequenz und 
Temperatur. 

Bei der Behandlung des letztgenannten Falles ersetzten 
wir weiter das Thyreoidin durch Tyroxin, Hoffman la Roche, 
um auch die Wirkung und Dosierung dieses Mittels zu er 
forschen. Nach Kenvaut braucht der Mensch 0,5—1 meg 
Tyroxin tiiglich. Nach Nosex soll ein hypothyreotisches Kind 
mit der Sitzhéhe 50 em tiiglich '/1 mg benétigen. Ist die 
Sitzhéhe 70 em, wiire der tiigliche Tyroxinbedarf '/2: mg. 
Wir benutzten zu unseren Versuchen Dosen, die jene um das 
Vielfache iiberstiegen. Abbildung 12 veranschaulicht Tempe- 
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ratur, Puls und Gewichtskurve nach dem Steigen der tiiglichen 
Tyroxingabe auf 6,5 mg, und zeigt, dass Temperatur und Puls 
vleichmiissig geworden sind und das Képergewicht in Zunahme 
begriffen ist. Die Anzahl der Stuhlentleerungen zeugt von 
einem normalen Zustande und die Konsistenz der Stiihle ist 
fest. Siehe Abb. 11. 

Zusammenfassend lisst sich folgendes sagen: 

Hs hat den Anschein, als wiire die Frage von der opti- 
malen Thyreoidindosierung noch nicht restlos entschieden und 
als wiirden Aranke mit schweren Myxéddemformen viel gréssere 
Dosen brauchen, als die bisher iiblich gewesenen. Und zuletzt: 
die Gefahr der Uberdosierung des Thyreoidins scheint recht ge- 
ring zu sein. In obenerwiihnten Fiillen variierten die wahr- 
scheinlich optimalen Tagesmengen von Thyreoidin (Parke- 
Davis, Merck, Orion) folgenderweise : 


Im Alter von 


Jahr 0,45 g—0,70 g. 
9 Jahren 0,09 g—Ily g. 
26 » 12 g—l1,5 g. 


Von Tyroxin Hoffmann la Roche erhielt eine Patientin im 
Alter von 26 J. eine kiirzere Zeit 6 mg—6,5 mg pro die, ohne 
deutliche Hyperthyreosissymptome wiihrend dieser Zeit. 

Da man bei einem Myxédemkinde keine Entwicklungs- 
modglichkeit unbenutzt lassen darf, ist es folglich besser, még- 
lichst grosse Dosen zu verwenden. Wir wissen z. B. nicht, 
wieviel Schuld eine mangelhafte Behandlung an den ana- 
tomischen Veriinderungen des Gehirns triigt, die man _ bei 
Myxédemkindern konstatiert hat Lormar, 
vel. auch Tuomas). ,Jedenfalls veriindert sich die Psyche in 
giinstigerer Richtung, wenn die Thyreoidindosen geniigend 


erhoht werden. 


| 


410 LEMPIL KENA-APAJALAHTI 


Literaturverzeichnis. 


BAUER, J.: Innere Sekretion. Berlin u. Wien 1927. 
KENA-APAJALAHTI: Uber path.-anat. Veriinderungen des Gehirns bei myx 
édematésen Kindern. Acta pied. Vol. 7. Suppl. No 2, 8S. 42. 1928. 
—, Studien iiber Myxédem bei Kindern mit besonderer Beriicksichtigung 


des Vorkommens in Finnland und der histologischen Hautveriinderungen 


vor u. nach der Thyreoidinbehandlung. — Acta Soe. Med. Fenn. » Duo 
decim», Ser. B. Tom XIX, Fase. 1, 1933. 

LOTMAR: Histopath. Bef. bei kong. Myxédem. Zsehr. Neur. 119, 491, 1929. 

KORNFELD u. NOBEL: Tyroxinstudien. — Klin. Wsehr. 50, 1928 

NOBEL u. ROSENBLUTH: Myxédemstudien. — Zsehr. f. Kinderheilk. Bd. 39 
1925. 

v. PFAUNDLER: Pathologie der Driisen mit innerer Sekretion. Lehrb. d. 
Kinderheilk., herausgegeb. von E. Feer, S. 200, 201. Aufl. 7, 1921. 

RIMETSCHEL: Erkrankungen der Driisen mit innerer Sekretion Kinderheil 


kunde (Hecker-Trumpp) 1925. 

SteEIN: Die Erkrankungen der Talgdriisen. — J. Jadassohn: Handb. det 
Haut- und Geschlechtskrank. Bd. II], S. 166—251, 1929. 

‘THIEMICH: Anatomische u. physiologische Kigentimlichkeiten. Lehrb. der 
Kinderheilk. von KI. Feer, S. 2, 11, Aufl. 7, 1921. 

THOMAS: Innersekretorische Driisen bei Feten und Kindern. Handb. der 
inneren Sekretion, herausgegeb. v. Max Hirsch, Berlin 1929. 

WIELAND: Pathologie der Schilddriise. — Handb. der Kinderheilkunde, her 
ausgegeb. von Pfaundler-Schlossmann, Bd. I, 8. 1920—1925, Aufl. 4, 
L931. 

Yuppé, AUNE: Klinische und réntgenologische Untersuchungen iiber das 
Gebiss bei Myxoedema congenitale. — Annales Acad. Scientiarum Fen 
nicae, Ser. A. Tom. XLII, 1, 1934. 


4 
J 
| 


Psychische Immunitaét und Erziehung. 


Von 


JOSEF K. FRIEDJUNG, Wien. 


»Gesund sein heisst, nicht auf 
alles Mégliche reagieren zu miissen.» 
Nietzsche. 


Einleitung. 


Der Begriff der Immunitiit beherrscht die moderne Patho 
logie. Er kniipft zuniichst an alltiigliche Erfahrungen an. Im 
Verlaufe einer Seuche ist eine gréssere Zahl von Menschen, 
Tieren in der gleichen Ansteckungsgelegenheit, und doch er- 
kranken nicht alle, ein mehr oder weniger betriichtlicher Hun- 
dertsatz der Bedrohten bleibt gesund. Ohne sich zuniichst 
iiber die niiheren Bedingungen dieser Gefeitheit klar zu sein, 
nimmt man bei ihnen einen besonderen Kérperzustand an, 
nennt sie immun. Zu dieser Vorstellunge fiihrt auch die wei- 
tere Erfahrung, dass die einmalige Erkrankung etwa an Blat- 
tern, Windpocken, Masern, Typhus, Fleckfieber, Keuchhusten 
den Schutz schafft gegen eine kiinftige gleichartige Infektion. 
Hier hat das Uberstehen der Krankheit eine Abwehrfiihigkeit 
des Korpers zuriickgelassen, die ihm vorher nicht eigen war. 
Und wir haben es gelernt, solche [mmunitiit auch kiinstlich 
zu schaffen mit der Kuhpockenimpfung, mit der Masernpro- 
phylaxe u. ii. Wir wissen weiter, dass Neugeborene und Siiug- 
linge besonders arm an Immunitiiten sind, dass Brustkinder 
in dieser Hinsicht eine Vorzugsstellung geniessen gegeniiber 
den unnatiirlich Geniihrten, und dass der Mensch iiberdies 
allmiihlich mannigfache Immunitiiten erwirbt ohne sichtbare 
Erkrankung mittels der sogen. »stillen Feiung» (M. v. Praunp- 


27—34846. Acta pediatrica. Vol. XVII. 
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LER). Wir beobachten ferner, dass wir uns in unserer Fiihic 
keit, Infektionen zu widerstehen, nicht immer gleich bewiihren 
Der Untererniihrte, Erschépfte, seelisch Herabgestimmte wird 
Ofter versagen als der Wohlgeniihrte, Gutgepflegte, Hochge 
stimmte. Diese Krfahrungen sind bereits iirztliches Gemeingut 
und bilden den Boden weiterer theoretischer Forschungen und 
mancher modernen Heilbestrebungen. 

Schon in meinem Probevortrag zur EKrlangune der venia 
legendi habe ich auf die weitgehende Analogie kérperlicher 
und seelischer Reaktionen auf Noxen der Umwelt hingewiesen: 
Krankheit», heisst es dort, *als Lebensvorgang, als biolo 
gisches Phiinomen begriffen, ist die in Erscheinung tretende 
Reaktion eines Organismus auf Stérungen aus seiner Umge 
bung innerhalb einer gewissen Reizbreite. Fiir jeden wach 
senden Organismus, also auch fiir das Kind, gibt es ein Lut 
wicklungsoptimum seiner Umegebung. Geliinge es, im idealen 
Falle dieses Optimum vor jeder Stérung zu bewahren, dann 
miisste die Entwicklung ohne Zwischenfall, ohne Krankheit zu 
ihrem von den angeborenen Anlagen, der Konstitution im 
Sinne Tandlers, bedingten Ziele fiihren. Praktisch machen 
sich in der Entwicklung jedes Kindes Abweichungen von jenem 
Optimum als Reize geltend, die zur Erzielung eines neuen 
biologischen Gleichgewichts Leistungen des kindlichen Orga 
nismus, Reaktionen bedingen. Liegt der Reiz innerhalb einer 
gewissen miissigen Breite, die man dann als physiologisch be 
zeichnet, so gelingt die Anpassung an ihn ohne weiteres. Wird 
diese Breite iiberschritten, so kann es einmal zu einer Er 
krankung kommen, die in Genesung endet, oft um den Preis 
dauernder konditioneller Veriinderungen, z. B. einer erworbenen 
Immunitiit, ein andermal zu einer chronischen Erkrankune, 
die man einem labilen Gleichgewichtszustande vergleichen kann, 
der immer wieder gefiihrdet ist, endlich, wenn der gesetzte 
Reiz eine gewisse Grenze iibersteigt, zum Tode, dem Zerfalle 
des Organismus als solchem. Ks ist klar, von welch’ grosser 
Bedeutung fiir diese Ausgiinge, d. h. fiir die Art seiner Re- 
aktionen auf iiussere Reize, die Konstitution des Kindes ist. 
Sein jeweiliger Gesundheitszustand ist ja das Ergebnis der 
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Interferenz seines somatischen Bestandes und der Art und 
Grosse der ihm begegnenden Reize. Gelten diese Ausfiih- 
rungen ganz allgemein, so treffen sie natiirlich auch fiir jene 
Stérungen zu, die in einer vom Optimum stark abweichenden 
Gestaltung des hiiuslichen Milieus ihre Quelle haben. Auch 
hier ist bei gleichen konstitutionellen Bedingungen eine grosse 
Variationsbreite der iiusseren Umstiinde erfahrungsgemiiss miég- 
lich, unbeschadet der normalen Entwicklung. Stiirkere Reize 
oder schwiichere Konstitution fiihren zu Erkrankungen, die 
einmal eine Restitutio ad integrum zulassen, andere Male zu 
chronischen Krankheitszustiinden werden. Thre Erscheinungen 
liegen vielfach auf dem Gebiete abnormen psychischen Ver 
haltens, gehen aber oft genug auch mit recht auffilligen so- 
matischen Abweichungen einher. Ist die Reizgrésse absolut 
oder relativ (mit Riicksicht auf die Konstitution) iiber ein ge- 
wisses Mass hinausgewachsen, die Belastungsprobe also allzu 
schwer, so kann es auch hier zum Zusammenbruche in der 
Form des Selbstmordes kommen.» Die in der neueren Zeit 
in der Medizin mit Recht immer mehr zur Geltung gelangte 
Ganzheitsbetrachtung wird uns dabei vor dem Irrtum bewah 
ren, als giibe es hier ein Nebeneinander. Nur aus Griinden 
einer durehsichtigeren Darstellung der Vorgiinge wird sich 
solch eine Darstellung rechtfertigen; in Wahrheit handelt es 
sich immer um ein Ineinanderwirken der seelischen und kor 
perlichen Vorgiinge. 

In wiederholten Darstellungen des Erziehungsvorganges 
habe ich’, gestiitzt auf Freups Gedankengiinge, dargelegt, 
dass es sich dabei um eine notwendige und von den Erziehern 
im weitesten Sinne gewollte Umstellung des Kindes vom | Lust- 
prinzip» zum Realitiitsprinzip» handle. Diese Erkenntnis, 
fruchtbar insbesondere fiir den Erzieher an der Arbeit, sagt 
uns biologisch noch nichts und macht uns ihn als Lebensvor- 
gang nicht verstiindlich. Kin eigenes grosses Erlebnis von 
lingerer Dauer hat mich in diesem Verstehen eine Strecke 
weitergefiihrt. Seine Ergebnisse sollen hier vorgelegt werden. 

' Die Fehlerziehung in der Pathologie des Kindes. Wien: Julius Springer 
1931. Literatur. 
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Im Gange der politischen Wirren in Wien vom Februar 
1934 wurde ich, bis dahin auf Grund eines Mandates mit der 
Offentlichen Wohlfahrts- und Schulpflege betraut — Kinder 
heilkunde und Erziehung sind auch die Fiicher meiner Beruf 
stiitigkeit und wissenschaftlichen Forschung —, verhaftet und 
darauf 64 Tage in strengem Polizeigewahrsam, hiernach 44 
Tage im Anhaltelager Wollersdorf festgehalten. Dieses Kr 
leben ich habe im Lager meinen 63. Geburtstae bevangen 
— gab mir reiche Gelegenheit zur Selbstbeobachtung und zu 
psychologischen Beobachtungen anderer. Als ich wieder in 
Freiheit gesetzt war, staunten zahlreiche Freunde, mich kor 
perlich und seelisch ungebrochen wiederzufinden, und als ein 
angesehener Experimentalpathologe dies feststellte, meinte ich 
Ks gibt eben auch eine seelische Immunitiit! Dieser Ge 
danke, einen Schritt weiter gefiihrt, lautet: Mrzcehung ist psy 
thische Immunisterung, Fehlerziehung vertehlt dieses Ziel. Der 
Bogen der Méglichkeiten spannt sich vom triebhaft reagie 
renden Siiugling bis zum abgekliirt dem Tode entgegenblik 
kenden Weisen vom Schlage eines Sokrates, vom verzweifeln 
den Selbstmérder bis zum Stoiker Seneca. 

Die Form, in der uns Arzten das fehlerzogene Kind etwa 
zu begegnen pflegt, sei an dem Beispiel eines 5 jiihr. Knaben 
veranschaulicht: 

Karl S., das einzige Kind eines jungen Ehepaares. Eltern 
gesund, die Mutter neigt zu depressiver Stimmungslage. Gross 
miitter gesund, Grossvater viiterlicherseits starb durch Selbstmord, 
Grossvater miitterlicherseits ist ein neurotischer Intellektueller. 
Seit jeher von vielen Erwachsenen umhegt, war der Kleine ein 
schlechter Esser und unruhiger Scehliifer. Teilt das Schlafzimmer 
der Eltern. Mit 2 J. auf dem Lande eine Periode quiilender Ein 
schlafstérungen. Bis zum April 1934 im Kindergarten. Ruhige 
Zeit. Dann eine abszedierende Angina. Schon vorher Angst vor 
dem Arzt, sehr widerspenstig. Abszesseréffnung im Atherrausch 
Seither Schlaf wieder sehr unruhig, iingstlich gegeniiber Fremden 
Man fiirchtet, ihn nicht zu mir bringen zu kénnen. Als ich zur 
Wohnung komme, empfingt er mich mit dem Miidchen an der 
Tiire, bricht sofort in angstvolles Geschrei aus und will dann das 
Zimmer, in dem ich ihn erwarte, nicht betreten. In Giite her 
eingebracht, striiubt er sich gegen die Untersuchung, macht der 
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Mutter Vorwiirfe. Als ich nach Beendigung der Untersuchung 
seine Entfernung wiinsche, ist die Mutter wieder ausserstande, 
dies durchzusetzen. Jetzt will er wieder dableiben. Also ein 
Stiick des bekannten Negativismus! Auch jetzt gelingt es mir 
unschwer, meine Absicht, die Eltern (in Abwesenheit Karls) er 
zieherisch zu beraten, durehzusetzen. 


Welches sind die grundsiitzlichen Unterschiede zwischen 
meinem gleichmiitigen Verhalten bei und nach der Verhaftung, 
und dem des »schlimmen» Karl? Hier ein Kind, das jede 
Stoérung seines auf Luststreben eingestellten Daseins mit Ge 
schrei, strampelnder Abwehr, Tadel der anscheinend versagen 
den Mutter-Schiitzerin beantwortet, Unlust von sich schieben 
mochte. Dort ein Mann, der den schwersten Angriffen auf 
seine Selbstliebe, den driickendsten Beweisen des Liebesent- 
zuges seines »Landesvaters» mit niichterner Abwiigung der 
Machtverhiiltnisse gegeniibersteht, uniiberlegte Akte der Auf- 
lehnung, also infantiles Verhalten vermeidet und bewusst sei 
rlaubten, sollen die 


nem »lehideal» lebt. (»Die an mich 
sen Glauben auch jetzt nicht verlieren!») Vorbildliches Ver- 
halten will er bewusst in den Dienst der Gewinnung seiner 
neuen, zuniichst feindseligen Umgebung stellen: es wirbt ihm 
erst Achtung, dann Zuneigung und gestaltet so die Situation 
minder unlustvoll, und er erspart sich unlustvolle, weil kraft- 
und sinnlose Rachegedanken, wie er sie bei anderen beobachtet. 
Wenn wir diese beiden Reaktionsweisen gegeneinanderstellen, 
so erinnern sie zwanglos an das Verhalten des einer Infektion 
Krliegenden einerseits, des gegen sie Lmmunen anderseits: dort 
eine schwere Affekterschiitterung als Folge, gepaart mit allerlei 
somatischen Erscheinungen des Angsterfiillten, hier die kaum 
hewegte Ruhe des Unerschiitterlichen, die normale Affektlage, 
das kaum beriihrte kérperliche Verhalten, keinerlei jiiher Wan- 
del gegeniiber dem unmittelbar vorausgegangenen und dem 
Angriff folgenden. Diese kennzeichnenden Unterschiede der 
zweierlei Verhaltungsweisen des Fehlerzogenen und des mit 
sichtbarem Erfolg der Selbsterziehung Beflissenen fiihren 
uns zwingend zu dem Schlusse: Erziehung ist eine Art Immu 


nisierunesvorgang im Seelischen. 
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Das Tier lebt in natiirlichen Verhiltnissen, also in nicht 
domestiziertem Zustande, nach seinen inneren Gesetzen, also 
auch auf das Lustprinzip eingestellt. Vor Gefahren durch 
Angst gewarnt, auf seine Sicherung vor ihnen mit Angriff 
oder Flucht bedacht, nimmt es dann alsbald wieder seine auf 
Lust abgestellte Haltung ein. Schalte ich absichtlich unlust 
volle Bedingungen ein, so wird es schon auf einer sehr nied 
rigen Kntwicklungsstufe -lernen», dem Unlusterlebnis auszu 
weichen. Bekannt ist der Versuch mit dem Regenwurm!': 
Awei Offnungen fiihren aus dem Gefiiss zur Nahrune. Die 
eine wird elektrisch geladen. Bald lernt das Tier diesen Aus 
gang meiden, dem anderen den Vorzug geben. Damit ist uns 
der Wee der Dressur grundsiitzlich verstiindlich geworden, der 
im Leben der Haustiere einen so breiten Raum einnimmt 
Unlustdrohung und Lustpriimien sind unsere Mittel auch hier, 
wie bei jeder Erziehung. Wir erkennen dabei schon einen 
grundsiitzlichen Unterschied in der Lage des ‘Tieres in der 
Freiheit und im geziihmten Zustande: Die Lebensbedingungen 
des Tiers im Walde, im Dschungel, auf der Flur, im Wasser 
und in der Luft sind einfach, seit vielen Generationen eleicher 
massen erlebt, sie haben gewisse Anpassungsfolgen gesichert ; 
das geziihmte Tier hingegen erleidet eine von uns Menschen 
veformte, nach unsern Bediirfnissen jeweils abgeiinderte Um 
welt. [hre Anpassungsbereitschaft wird auf immer neue Pro 
ben gestellt, und so versagen sie denn auch des Ofteren. Kin 
Haushund, der ein Kind seiner Umgebung unvermutet beisst 
eine Katze, die ihre Pflegerin kratzt, ein Pferd, ein Hlefant 
die ihre Wiirter bedrohen, ein Stier, der seinen Hirten schwer 
verletzt, bezeichnen solche Versager. 

Wie steht es nun um die Erziehung des Kindes? Auch 
hier haben wir es zuniichst mit einem Wesen zu tun, das auf 
Lustgewinn ausgeht, Unlust meidet und abwehrt. Aber unser 


Leben ist nun einmal von mannigfachen unlustvollen Erfah 


' Cit. nach BLEULER, W. Med. Wsehr. 1934, No. 27, S. 742. 
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rungen bedroht, von denen manche unausweichlich, andere 
vermeidbar sind. Zwischen den beiden Gruppen gibt es ein 
Zwischenreich, die bedingt vermeidbaren Unlusterlebnisse. Wir 
kénnen als Beispiel der ersten etwa die Pein des Geboren 
werdens nennen, als Repriisentanten der zweiten eine Tracht 
Priigel, die Schmerzen nach einem Trunk iitzender Fliissigkeit, 
als den der Mitteleruppe Zahnschmerz, die Schmerzen eines 
bei Glatteis gebrochenen Beines. In den ersten Lebensmonaten 
wird dem Siiugling eine »Schonzeit» gegeben. Man ist be 
strebt, ihm einen gleichmiissigen, seinen Bediirfnissen ange 
passten Tagesverlauf zu sichern, »seine Ordnung»; innerhalb 
dieser aber fordern wir natiirlich in der Fiitterung, im Bade, 
den Ruhepausen schon gewisse Anpassungen an die von uns 
gesetzten Realitiiten. Wir unterschiitzen sicher die Schwere 
der Leistung, die wir auch damit schon dem Neugeborenen 
auflasten miissen. Im zweiten Halbjahr in der Regel ist diese 
erste Schonzeit zu Ende, die Erzieher werden im eigenen In- 
teresse anspruchsvoller; die Regelung der Ausscheidungen ist 
ihre erste Forderung, daneben gewinnt die Gewéhnung an 
neue Kostformen Raum. Die von PawLow und seinem Schii 
ler Krasnogorskt studierten bedingten Reflexe spielen bei 
solchen Leistungen eine bedeutsame Rolle. Handelt es sich 
hier um einfache Wandlungen von Triebbefriedigungen im 
Interesse der Kinfiigung in die gegebene Realitiit, so werden 
allgemach in den Leistungen der Entwicklung des Ekels, 
der Scham, moralischer und iisthetischer Wertungen immer 
verwickeltere Hinschriinkungen, Bearbeitungen und Umwand 
lungen der primitiven Triebe angebahnt und durchgesetzt. 
Das Kleinkind isst ohne Hemmung eine Handvoll Kirschen, 
das gréssere teilt vielleicht auf unsern Rat noch mit saurer 
Miene mit seinem Geschwister, der Erwachsene verzichtet 
leicht zugunsten des Kleinen, er teilt sein Stiick Brot 
mit seinem hungrigen Kameraden, die Mutter hungert, ja 
stiehlt gelegentlich fiir ihr Kind. Das Kleinkind folgt von 
Schuldgefiihl unbeschwert der Lockung des Spiels an seinen 
Geschlechtsteilen, grésser geworden nimmt es Kinschriinkungen 
an, als reifer Mensch wird es im Falle der Geschlechtsnot 
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diesen Ausweg nur sparsam oder gar nicht wiihlen. Diese 
zwei einfachen Beispiele sollten den Entwicklungswee veran 
schaulichen vom Lust- zum Realitiitsprinzip, wie iln die Trieb 
befriedigung, vom Kinde her betrachtet, unter dem Hinfluss 
der Erziehung zu gehen genétigt wird. Von dem umgebenden 
Gesellschaft her gesehen ist es der Wee von der physiologi- 
schen Dissozialitiit des Kleinkindes zur Gesellschaftsfiihickeit 
des durchschnittlichen Erwachsenen. Als Ergebnis einer rich 
tigen Erziehung wird das »brave’, d. h. fiir uns bequeme, das 
reibungslos sich einfiigende Kind angesehen. Schlimmheit ist 
die Abwehr der Erziehungsmassnahmen, die Auflehnung gegen 
sie. Sie hat entweder primitive Triebbefriedigung zum Ziel 
oder Stillung des Rachebediirfnisses gegeniiber den Krziehern. 
Ist der Erziehungsdruck stark, so steigert sich gewohnlich die 
Schlimmheit. Gelegentlich kann es ihm gelingen, das Kind 
in widerspruchslose Folesamkeit zu zwingen; es handelt sich 
dann fast immer um eine neurotische Horigkeit. In der weit 
aus grossen Mehrzahl der Fiille gelingt es den Erziehern zwi 
schen dieser Gefahr und der der Verwahrlosung, der krimi 
nellen Kntgleisung des Kindes hindurechzusteuern. Das Resultat 
ist der leidlich sozial funktionierende Durchschnittsmensch, der 
eine bescheidenen Anspriichen geniigende Anpassung an die 
Umwelt bewiihrt. Krbliche Triebveranlagung wird bei beiden 
Grenzvarianten eine bedeutsame Rolle spielen. Tritt der Ju 
gendliche in die Reihen der Erwachsenen, liisst der Krziehungs 
druck damit allmiihlich nach, dann wiire als Ergebnis ein wach 
sendes Gleichmass im sozialen Verhalten zu erwarten. In 
Wahrheit gestattet dieses physiologische KEntwachsen der Regel 
nach ein Ausweichen vor den Forderungen der Triebbeschriin 
kung im Sinne eines Riickfalles auf friihere Triebentwicklungs- 
stufen, ja es ist tatsiichlich einer der Inhalte des Krwachsen- 
seins, dass den Trieben ihr primitiver Ablauf in einem mehr 
oder weniger normierten Geleise gestattet wird. Die Durch 
schnittserziehung folgt ja in der Tat mit allzu wenig Hin- 
schriinkung der Auffassung: » Quod licet patri, non licet puero». 
Nur wo die Aufrichtung eines zuverliissigen » Uberich», einer 


wiigenden Gewissensinstanz im Jugendlichen gelungen ist, wird 
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eine Fortsetzung der Erziehung als Selbsterziehung statthaben, 
wird bewusst eine den Anspriichen der Sozialitiit angepasste 
Triebbefriedigung gesucht werden, wird das aus der unabweis- 
baren Triebeinschriinkung folgende » Unbehagen in der Kultur 
(Freup) mit den Anspriichen des Kinzelnen in einen Kinklang 
gebracht werden. Wir wissen, wie leicht einerseits der Kin- 
zelne immer wieder geneigt ist, diesen Kinklang zugunsten 
seiner Triebbefriedigung zu verschieben, wie beflissen die Ge 
sellschaft und ihre Repriisentanten andererseits mit Androhung 
weltlicher» und »geistlichery Strafen das Gleichgewicht zwi 
schen beiden Interessensphiiren zu erhalten suchen. Thre An 
wendung bedeutet nichts anderes als Triebeinschriinkung in 
neuer Form iiber das dem Durchschnitte genehme Mass. Da 
die soziale Lage in einem durchsichtigen Verhiiltnisse zu dem 
Ausmass gestatteter Triebbefriedigung steht, wird ihre in un- 
serer Kultur gegebene Verschiedenheit die Quelle mannigfacher 
Konflikte der Kinzelnen, kleinerer und grésserer Gruppen in- 
nerhalb eines Volkes, ja der Volker und ihrer Gruppierungen 
untereinander. — lm Leben des Kinzelnen wird also das Nach 
lassen des Krziehungsdruckes im allgemeinen eine Minderung 
der Triebeinschriinkung zur Folge haben, die mit der Zunahme 
der Jahre oft immer deutlicher, ja im Alter zur Verlegenheit 
der Umgebung werden kann (»im Alter wird man wieder zum 
Kind»). Der vage Begriff der Senilitiit hat psychisch unter 
anderem auch diesen Tatbestand zum Inhalt. In besonders 
ungiinstig gelagerten Fiillen hat das beim heranwachsenden 
Menschen physiologische Nachlassen des Krziehungsdruckes ein 
jiihes Sprengen der Triebeinschriinkung zur Folge Ausleben). 
Ahnliches kann auch nach einem Strafvollzug geschehen, wenn 
dieser mechanisiert, psychologisch und piidagogisch gar nicht 
oder falsch orientiert ist. Davon gar nicht zu sprechen, dass 
die Beendigune der Strafverbiissung oft die Riickkehr in kaum 
entrinnbare Not, also hiirteste, kaum tragbare Triebeinschriin - 
kung bedeutet. Anzumerken wiire noch, dass der Strafvollzug 
gegen seine Absicht beim Kinde und Erwachsenen nicht selten 
Bedingungen schafft, die zu primitivem Trieblusterwerb ver- 
wendet werden. In einer noch nicht ver6ffentlichten Arbeit 
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zur Psychologie des Hiiftlings habe ich diese ja nicht unbe- 
kannten Tatsachen einer Schilderung unterzogen. 


Wir haben den Vorgang der Erziehung vom Kinde her 
als ‘Triebeinschriinkung, vom Erzieher als Vollzugsorgan der 
Mitmenschen her als Realitiitsanpassung verstehen gelernt. 
Nun soll aber versucht werden, sie als ein Gleichnis aktiver 
und passiver Immunisierung zu beschreiben, weil uns so ihr 
Wirken verstiindlicher wird. Es wird ein seelischer Hem 
mungsapparat aufgerichtet seine biologischen Vorausset 
zungen sind uns noch vollig unbekannt —, dessen verliiss 
liches Funktionieren gewiihrleistet sein muss. Er muss gleich 
zuverliissig sein, mégen nun die Reize zur Triebbefriedigung 
von innen her, endogen, oder von der Umwelt her, exoven, 
erfolgen. 

An einigen Beispielen soll das verstiindlich gemacht wer 
den. Die Fiillung von Blase oder Enddarm iiber einen ge- 
wissen Grad hinaus wird unlustvoll empfunden: Der Siiugling 
entleert sich unbewusst und erlebt dabei eine lustvolle Ent 
spannung. Die Erlernung der Entleerung als einer aktiven 
Leistung ist der erste Schritt der Erziehung, der zweite die 
Beherrschung auch des unlustvoll werdenden Fiillungszustandes 
bis zur Moéglichkeit der Entleerung in zuliissiger Weise. Das 
Andriingen des peinlichen Fiillungsreizes muss also ertragen 
werden, der Hemmungsapparat, der der ungewollten Entlee 
rung wehrt, muss zuerst bei Tag, dann auch nachts funktions 
bereit werden, wie die Allergie eines durch Erkrankune, aktive 
oder passive [mmunisierung gegen Diphterie 4. B. gefeiten 
Kindes. Miichtig lockt die lustvolle Erfahrung autoero 
tischer Krlebnisse, z. B. der Masturbation. Auf einem schon 
viel verwickelteren Weve lernt das Kind dieser triebhaften 
Lockung widerstehen. Der Autoerotik entspricht als psychischer 
Uberbau der Narzissmus, die Liebe zu dem so lustfiihigen eige 
nen Korper, die allmiihlich zur Selbstliebe ausgeweitet wird. 
Wie oft wird serade ihr nahegetreten schon in der Kindheit 
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mit Beschimpfungen, Strafen, Liebesentzug, gutmiitigem Spott 
bis hassvollem Hohn! Noch viel empfindlicher wird der Nar 
zissmus im spiiteren Leben auf die Probe gestellt durch Kr 
niedrigung, erlittenes Unrecht, Kifersucht, feindselige Ableh- 
nung guter Absichten, Enttiiuschunge an Kindern, kurz in zahl- 
losen Varianten. Gegen die Depression oder Aggression als 
Antwort auf solche Kriinkung des Narzissmus gewappnet zu 
werden, ist eine der schwierigsten und wichtigsten Leistungen 
der Erziehung. Ahnliches gilt auch fiir die Ertragung kérper 
lichen Schmerzes. Ks ist bekannt, welehen Wert die sparta- 
nische Erziehung gerade auf diese Immunisierung legte. Und 
auch der moderne Sporttraining ist doch nichts anderes, als 
planmiissige Steigerung nicht nur kérperlicher, sondern auch 
seelischer Leistungsfiihigkeit, der Fiihigkeit, entgegen der phy 
siologischen Unlust daran, das Letzte an Leistung aus sich 
herauszuholen. — Wie unbeherrschtes Tun z. B. dem Ertrin 
kenden sowohl wie seinem Retter gefiihrlich werden, be 
herrschtes Sichbescheiden dem Rettungswerke dienen kann, 
ist ein bekanntes Beispiel. Aber Erziehung kann die unend 
lich variable Kasuistik des Lebens so wenig erschépfen, wie 
der medizinische Unterricht. Ubung in der Triebbeherrschung 
und in der klaren intellektuellen Erfassung der jeweiligen 
Lage ist das Riistzeug, das uns die Erziehung auf den Weg 
mitgeben muss. Diese Fiihigkeit unablissig zu iiben und zu 
entwickeln, ist Lebensaufgabe eines Jeden. Nur so kénnen 
wir uns die I[mmunitiit gegen eine allzu schwere Erschiitte- 
rung unseres inneren Gleichgewichtes erwerben, bewahren und 


steigern. 


Fragen wir jetzt, ob die so erworbene seelische Lumunitiit 
zuverliissig ist, und welche Umstiinde sie stéren kénnen! Zu 
niichst sei festgestellt, dass auch die [mmunitiit fiir Infektio 
nen mannigfachen Schwankungen unterworfen ist. Hin Arzt, 
eine Krankenpflegerin kann durch lange Zeit Diphterie-, Schar- 
lachkranke betreuen ohne Schaden. Plétzlich verriit sich in 
einer Erkrankune dieser Art das Versagen ihrer [mmunitiit. 
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Kin Kind kann, ohne schon durchgemasert zu sein, in einer 
Masernwelle neben dem erkrankten Geschwister ohne Isolie 
rung gesund bleiben; bei der etwa in 3 Jahren folgenden 
Masernepidemie entgeht es der Erkrankung nicht. Hiiufig in 
fiziert sich an ihrem Pertussis-kranken Kinde eine Mutter, die 
in der Grosstadt immer Offentliche Schulen besucht, also schon 
friiher reichlich Gelegenheit zu dieser Infektion gehabt hat 
Ahnliche Schwankungen zeigt auch die psychische [mmunitiit. 
Kérperliches Ubelbefinden spielt da eine entscheidende Rolle. 
Ks gibt brave, wohlerzogene Kinder, bei denen jede akute Er 
krankung mit einem sonst unmotivierten »Schlimmsein’ ein 
setzt. Ich habe die Regel aufgestellt, in solchen Fiillen immer 
zuerst zum Thermometer zu greifen, ehe man erzieherische 
Mittel heranzieht. Auch akute Intoxikationen kénnen durch 
Liihmung der immunisierenden Hemmungen iihnlich wirken. 
Bekannt ist das vom Alkohol. - Ks kann aber die Probe 
auch darum nicht bestanden werden, weil sie zu schwer ist. 
(Analagon: Masseninfektion.) Etwa eine besonders bésartige 
Krinkung, Ungerechtigkeit, unwahre schwere Anschuldigune, 
schwere Beleidigung in Anwesenheit eines heimlich geliebten 
Menschen, riicksichtslose Hiiufung von Belastungsproben. Das 
Schlimmwerden» eines Kindes bei einer liingeren Krkrankune, 
das hiiufige Unleidlichwerden Erwachsener in der vleichen Lage 
fiillt fast immer in das Kapitel der Fehlerziehung, der wir 
uns nun zuwenden wollen. 

Ks ist eine nunmehr der Kinderiirztewelt vertraute Tat 
suche, dass gewisse Umweltformen die gedeihliche Krziehung 
und Entwicklung des Kindes besonders zu erschweren pflegen 
Ich habe das in Anlehnung an Nerer zuerst am einzigen Kinde 
beschrieben. Dieser Darstellung folgte die Schilderung be 
sonders gefiihrdeter Typen der Kinzigen, dann der Lieblings 
kinder iiberhaupt. Daran reihten sich die Typen zu wenig 
veliebter Kinder, umkiimpfter Kinder, endlich solcher, die an 
einer schwierigen Geschwisterkonstellation litten. Sie alle lei 
den unter der Erschwerung der Immunisierung vegen unlust 
volle Krlebnisse. Sucht man sie den mit zu viel Ziirtlichkeit 
bedachten zu ersparen, ohne sie vor dem Zusammentreften mit 
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ihnen auf die Dauer bewahren zu kénnen, ein Vorgehen, das 
etwa dem der Impfgegner gleicht, so sind die mit zu wenig 
Liebe Bedachten Uberlastungen ihrer werdenden Seele mit 
Unlust preisgegeben. Sie gleichen den in Nordwohnungen 
vehaltenen Kindern, deren Kérper iirmer an [mmunitiiten zu 
sein pflegt, als der mit Sonne bedachten Altersgenossen; sie 
gleichen dem Sportler, der im Ubertraining nicht an Leistungs- 
fihigkeit gewinnt, sondern verliert. Das umkiimpfte Kind 
entspricht etwa einem solchen, das von zwei Arzten behandelt 
wird, die ihre [mmunisierungsabsichten an ihm gegenseitig zu 
sabotieren suchen. Sie alle und insbesondere das unter einem 
Geschwisterkonflikt leidende Kind iihneln iiberdies hiiutig Kin 
dern, die im Kampfe mit einem Infekte stehen, ohne dass ihre 
Umgebung etwas davon abnt, an einer Tuberkulose etwa er- 
krankt, wegen ihres geringen Appetites gescholten werden. 
Sie leiden zumeist an einer Verstiindnislosigkeit der Umgebung 
fiir ihre seelischen Note, die iiber das noch ertriigliche Mass 
weit hinausgeht. Das Ergebnis sind Neurosen, die ihre Triiger 
schutzlos gegen die Widrigkeiten des Lebens, lebensuntauglich 
machen. Im schlimmsten Falle, unter Voraussetzungen, die 
ich anderswo' geschildert habe, legen sie sogar Hand an sich, 
bezahlen also ihren Mangel an seelischer Immunitit auch mit 
dem Leben. 

Wir wollen nun noch vom Gegenstiick dieser psychischen 
Minusvarianten, vom Stoiker sprechen. Er ist innerlich gegen 
jedes Leiden gefeit. Geschult in bewusster Selbsterziehung, 
unterstiitzt von einer gliicklichen Anlage, hat er in sich das 
Héchstmass seelischer Immunitiit entwickelt, ihm kann, wie 
eine bekannte Gestalt in einem Drama ANZzENGRUBERS Von sich 
sagt, »nix g’scheh'n» (nichts geschehen). Diese in Rom ins 
besondere in der ersten Ciisarenzeit gelehrte sittliche Haltung 
vegeniiber den Leiden des Daseins beriihrt sich eng mit der 
vom Christentum geforderten Demut und gilt auch in unseren 
Tagen als erstrebenswertes Erziehungsziel. 

So wie wir die kérperliche [mmunitiit nicht nur an dem 


' Zsehr. f. Kinderf., Bd. 36, 1930. 
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Negativen der ausbleibenden Erkrankung, sondern auch positis 
an Proben der Allergie feststellen kénnen, so sind uns zur 
Beurteilung der Immunitiit gegen seelisches Krleiden die be 
gleitenden Affektentladungen ein wertvolles Mass. Gibt ihnen 
das jiingste Kind ungehemmt freien Lauf, so ist Affektbeherr 
schung beim Heranwachsenden eines der bekanntesten Erzie 
hungsziele. Wir sind zufrieden, wenn uns das bis zu einem 
gewissen Grade zu erreichen gelingt, ja wir konnen ein Hochst 
mass gar nicht anstreben, weil wir das Bekenntnis des Schmer 
zes % B. als des Wiichters der Gesundheit nicht entbehren 
kénnen. Denken wir etwa an die Gefahren der Verheimli 
chung von Schmerzen in der Appendixgegend! Anlage, Bei 
spiel und das Verhalten der Umgebung bei einem schmerz 
haften Zustande des Kindes werden das erstrebenswerte Gleich 
mass durchsetzen kénnen. Nicht Affektlosigkeit, sondern Affekt- 
beherrschunge ist das Ziel. Affektarmut ist als Zeichen geistiger 
Auriickgebliebenheit ebenso bekannt, wie Affektverarmung als 
Zeichen gewisser Psychosen. Neurosen und andere Psychosen 
formen wieder sind durch erhéhte Affektbereitschaft und -ent 
ladung gekennzeichnet. Da der Affektausbruch klares ver 
standesmiissiges Erfassen und Uberschauen der Lage erschwert, 
pflegt man seine Beherrschung gewoéhnlich der Weisheit bei 
zuordnen und damit als eine Verpflichtung des Alters hinzu 
stellen. Das bekannte physiologische Verhalten des 'Trieblebens 
mae diese Gleichung Alter = Weisheit wohl verstiindlich ma 
chen. Es wiire aber ein Irrtum, Affektverarmung dem Altern 
allgemein zuzuordnen. Es ist kein Zufall, wenn das Miirchen 
die bésen Hexen z. B. alt vorstellt. Gewisse Formen des 
Agegressionstriebes sind gerade auf héheren Altersstufen oft 
zu finden. 

Im Kindegalter sind unbeherrschte, iibersteigerte Affekt 
entladungen 6fters von Organsymptomen begleitet oder gefolgt 
und kénnen auch darum Gegenstand iirztlichen Kingreifens 
werden. Kinige Beispiele mégen das beleuchten: Gewohnheits- 
erbrechen, Nahrungserweigerung, Durchfall; Stottern, Aphonie, 
Mutismus, Schreikriimpfe; Schlaf- und Kinschlafstérung; Knu 
resis, Kukoprosis; Ohnmacht, Herzpalpitationen, Atemenge; 
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Kntweichen, Suizidversuch. — Auch diese Untersuchung fiihrt 
uns zu der dringenden Forderung, in den Unterricht der 
Kinderheilkunde grundsiitzliche Fragen der Kinderpsychologie 
und Erziehung einzubauen. Unsere Betrachtungen sollten die- 
sen Kinbau auf Grund von Analogien mit ohnedies geliiufigen 


Gedankengiingen erleichtern. 


FROM QUEEN LOUISE S CHILDRENS HOSPITAL, COPENHAGEN 
PROFESSOR SV. MONRAD, M. D.) 


Persistent Spontaneous Pneumothorax in Infants. 


LEJF FOLKE. 


Thanks to the increasing employment of roentgenography 
of children also in the first months of life attention has in 
recent years been attracted to the not altogether infrequent 
occurrence of spontaneous pneumothorax in infants. In 1925 
Tidestrém described in this journal the case of a patient with 
persistent spontaneous pneumothorax that had developed in 
infancy, and the patient had since been under observation 
exceptionally long (16 years). This was the first case of its 
kind reported in the Scandinavian literature. Subsequently 
rarious authors, in particular American and Swiss, have re 
ported a number of cases, described the clinital features and 
capricious course of this disease, and pointed out that X-ray 
examination is indispenable to its recognition. 

Spontaneous pneumothorax is a rare phenomenon as 
complication in pulmonary tuberculosis in infants, whereas it 
is a frequent finding as a complication in pneumonia and 
empyema, and undoubtedly more frequent than diagnosed 
without X-ray examination. In children from 4 months to 


3'/2 years old, Scuau. found spontaneous pneumothorax in 6 % 
of pneumonia cases and in 16% of empyema. Furthermore 
emphysema may occasionally be complicated with spontaneous 
pneumothorax; and finally, there are a few cases in which the 
causes of spontaneous pneumothorax cannot be made out, 
neither clinically nor roentgenologically, The last mentioned 
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form of spontaneous pneumothorax may be called »idiopathic 
in contradistinction from the complicating »symptomatic» form 

as suggested by Kopsrrern and Lenz; or, as advocated by 
Hans Ksareaarp, it may be designated as | pneumothorax 
simplex», which term he applies (in adults) to »all cases of 
spontaneous pneumothorax that makes its appearance without 
any demonstrable cause in healthy persons, in whom no sign 
of tuberculosis may be demonstrated». In 1932 Ksamroaarp 
was able to gather from the litterature no less than 200 cases 
of this form of spontaneous pneumothorax and to report in 
addition his own examination of 51 cases, all in adults or 
older children. Reports of pneumothorax simplex in infants 
are yet only few in number; there appears to have been pu- 
blished hitherto only about twenty cases. The following case 
record of such a little patient may therefore perhaps be of 
some interest. (The case was demonstrated by the writer at 
a meeting of the Danish Pediatrical Society, and an account 
of the case was presented by Professor Monrap before the 
6th Scandinavian Congress of Pediatrics.) 


Report of Case. 


The patient, a boy, an only child of young and healthy 
parents, was born on August 30, 1933. The birth took place at 
term; the labour was somewhat protracted but completed spon- 
taneously under obstetrical anesthesia. The child was markedly 
asphyxiated, and artificial respiration was instituted by bending 
its lower extremities up against the thorax, ScHULTZE’s method 
was not employed, nor insufflation of air into the lungs. The 
umbilical cord was not knotted or wound around the child during 
delivery. The child was well-developed and showed no signs of 
congenital deformity; the weight at birth was 3,300 grams. In 
the private maternity clinie where the child was born, the re 
spiratory rate was noticed even in the first week of life to be 
strikingly rapid, whereas no cyanosis was observed. 

The child was put to the breast during the first month, but 
did not thrive very well; so the mother turned to artificial nour 
ishment. The boy took the bottle poorly, however, and gained 
but little in weight. He was constantly somewhat hyperpnoeic, 
and the breathing was particularly rapid and laboured when he 
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was sucking or crying. When he was 3 '/2 months old, the family 
physician had his chest examined by roentgenography, and the 
diagnosis was made. The child was then admitted to the Queen 
Loutsk’s Childrens Hospital, on December 15, 1933. 

Physical examination: The child was of normal length, but 
very thin, weighing only 4,500 grams (normal weight 5,700 grams). 


Fig. 1. Partial pneumothorax on the right side, with displacement of the 
heart, in a child, aged 3'/2 months. 


He looked pale and delicate and had almost continually a slight 
eyanotic hue, especially around the mouth; there was distinct 
cyanosis of the face and extremities as soon as he cried. The 
respiration was always accelerated, with a rate between 70 and 
80 per minute. The sternum was somewhat protruding above 
but there was no asymmetry of the thorax, and the respiratory 
excusions were equal. The inspiration was accompanied by re 
tractions in the lower intercostal spaces and especially under both 
costal margins, without any difference between the two sides. 
Auscultation revealed no areas of dullness or tympanism; the 
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breath sound was normal, infantile, without any abnormal quality, 
but perhaps less distinct over the right lung. The heart was 
greatly displaced towards the left side; the heart dullness extended 
from 3—4 em. to the left of the midline out to the left anterior 
axillary line, where the ictus was felt. The heart sounds were 
clear, the action regular, the rate about 130 per minute. Electro- 


Fig. 2. X-ray plate of the same patient as in Fig. 1, about 9 months later. 
vardiography showed no abnormalities. The abdomen appeared 
normal; the liver extended about 1 em. below the costal margin. 
There were no signs of rickets, no paresis, no reflex anomalies. 
The urine showed no abnormal elements. Haemoglobin 76 per 
cent; blood picture normal. Wassermann negative. ‘Tuberculin 
tests negative. 

The X-ray picture (Fig. 1) showed partial pneumothorax on 
the rigt side, extending from costa II to the base, sharply limited 
medially by the partly compressed lung which extends like a 
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narrow band to the bottom of the pleural cavity and out in the 
phrenicocostal sinus. The heart was displaced considerably to 
the left, but it was not enlarged. 

The patient was under observation in this hospital for 5 
months, and repeated clinical and roentgenological examinations 
failed to demonstrate any change whatever in the condition of 
pneumothorax. When the patient was discharged from the hospital, 
and later on too, there was still some hyperpnoea, which was 
particularly pronounced when the patient was readmitted to this 
hospital, suffering from febrile bronchitis, on August 11, 1934 
This illness subsided rapidly, and roentgenography, on August 
24th, showed exactly the same features of pneumothorax as in 
the earlier picture, the same extension of the air cavity and the 
same displacement of the heart (Fig. 2). Now, however, the 
auscultation revealed some definite signs of pneumothorax: the 
percussion tone over the right half of the chest was moderately 
tympanitic, and the breath sound somewhat weaker on the left 
side. The inspiratory retractions were unchanged, persistently 
symmetrical, and there was now a rather considerable, symmetrical, 
deformity of the chest, the lower part of the thorax being com 
pressed from side to side, with marked bulging of the sternum. 

The child has been feeling well, never complaining of any 
thing and being bright and happy. His appetite has always been 
very poor, however, to that, in spite of normal growth in length, 
his weight has always been below the normal. At the age of | 
year he weighed 7,000 grams (normal weigt 9,200 grams) and 
thus he did not weigh more than normal children at the age of 
6 months. His mental development has been normal. 


Epicrisis: A boy, born at term by spontaneous delivery, 
is somewhat asphyxiated, and artificial respiration is instituted 
by a gentle method; a few days later it is noticed that the 
child is hyperpnoeic; he sucks poorly, at the breast as well 
as from the bottle. On account of continuous hyperpnoea and 
tendency to cyanosis the patient is examined by roentgeno 
graphy at the age of 3'/: months, which reveals the presence 
of partial spontaneous pneumothorax on the right side with 
marked displacement of the heart and mediastinum to the left. 
On clinical examination only the displacement of the heart is 
demonstrable, whereas the condition of pneumothorax gives no 
distinct auscultatory signs. This condition of pneumothorax 
persists quite unchanged through the following months, and 


| 

| | 
| 
| 

| 

i | 


PERSISTENT SPONTANEOUS PNEUMOTHORAX IN INFANTS 131 


remains so even at the present writing (August) when the boy 
is 1 year old.' 

Apart from a moderate attack of bronchitis, there has 
been no complicating illness, but the child eats only a little 
and the weight is far below the normal for his age. His 
mental development, on the other hand, is normal. 


The clinical picture and course of the disease in this case 
of persistent pneumothorax agree closely with the description 
given by Wit.1 who discusses in detail the clinical aspect of 
the disease. He emphasizes the impossibility of making the 
diagnosis without roentgenography and mentions the roent- 
genological differential diagnosis between this disease and 
atelectasis, hypoplasia of the lung, and cyst of the lung, which 
conditions may presumably be excluded in this case too. In 
two of his three patients, Wii.i1 made a pleural puncture and 
measured the pressure in the pneumothorax cavity. Notwith- 
standing a considerable displacement of the heart and media- 
stinum in both these cases, the pneumothorax pressure was 
found to be negative, respectively: + '/s—O and +4—+1 em. 
water pressure. It is thus but a slight difference in pressure 
between the two halves of the chest resulting in the marked 
displacement of the heart and mediastinum. On aspiration of 
small quantities of air, the pressure fell off somewhat; in one 
of the cases, however, the initial pressure was reestablished 
within 2—3 minutes after the aspiration. As Wi..1 says: »Der 
relativ rasche Druckausgleich nach Ablassen von Luft spricht 
fiir eine offene Kommunikation des Bronchialbaumes». Even 
though these cases do not involve a condition of tension pneumo- 
thorax proper, the cause of the unchanged persistence of the 
pneumothorax through months and years is most likely to be 
found as some sort of a valve which maintains the increased 
pressure that is evident from the mediastinal displacement. 

This chronic condition - the persistent spontaneous 
pneumothorax is not the only course a spontaneous pneumo- 


' After-eramination in February 1935, when the patient is 17 months old, 


shows no ¢linical or roentgenological signs of any changes in his condition. 
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thorax may take in infants. The literature contains reports 
also of cases with a fatal outcome and cases of spontaneous 
recovery. In Table 1 an attempt is made to give a schematic 
survey of the very varied course of the disease in 20 cases 
of idiopathic spontaneous pneumothorax (pneumothorax simplex) 
in infants. 

Among these cases it seems justified to set up a group 
designated as » persistent spontaneous pneumothorax», including 
besides the present case (patient No. 20) seven other cases 
(patients No. 2, 3, 5, 9, 17, 18, 19) in which the preumothorax 
consisted for a considerable length of time (from some months 
to several years). In two other cases (patients No. & and 15) 
the disease did not not take an altogether brief course, but it 
appeared more in the form of attacks with recurrent symptoms. 

- In all the other cases the course of the disease has been 
brief. In two of Horz’ cases (patients No. 10 and 11), in 
which the presence of pneumothorax was ascertained by the 
systematic roentgenography of all new-born children with 
dyspnoea, spontaneous revocery took place within a few days. 
In the case reported by Fuiirsr (patient No. 6) the condition 
of pneumothorax subsided almost completely in 4 days after 
the aspiration. In the other cases (patients No. 1, 4, 7, 13, 
14, 16) death took place within a period ranging from a few 
hours to a few days, regardless whether the treatment was 
conservative or included the employment of aspiration or of 
an apparatus for artificial respiration. 

Autopsy was performed in 7 of the fatal cases, and it 
was possible in some of these cases to demonstrate the cause 
of the pneumothorax. It was practicable in all the cases to 
exclude the possibility that the pneumothorax might have 
developed on an infectious basis (symptomatic pneumothorax). 
(1), (13) and Dretssier (14) found emphys 
ematous vesicles in the lung; the two first-mentioned authors 
were able to demonstrate the location of the rupture of such 
a vesicle; they explained the emphysematous condition as due 
to difficult expiration during the parturition or shortly after. 
DreissieR thinks, however, that the overpressure in his case 
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(14) was due to employment of a respirator in an attempt at 
resuscitation. 

Wiener (8) found on autopsy that the demonstrated ten- 
sion pneumothorax was due to a congenital malformation of 
the left bronchus which opened as an almost pencil-thick canal 
immediately beneath the surface of the lung, forming probably 
thus an effective valve. In one of Miturr’s patients (No. 16) 
both lungs showed numerous communicating small cysts (up 
to 3 mm. in diameter) without any connection with alveoli 
though communicating at one point with the bronchus. The 
microscopic examination gave evidence of an anomaly of de- 
velopment in this case. 

Congenital malformations appear thus to play a not in 
considerable role as a cause of pneumothorax simplex in infants. 
In this connection it is of interest that it has been possible 
also in older children and in adults to demonstrate anomalies 
of development in the lungs in several cases of pneumothorax 
simplex. Orrn has reported a case of a boy, aged 4 years, 
in whom the autopsy revealed numerous pea-sized vesicles in 
the lung and on its surface, presumably congenital cysts. In 
a woman, 28 years old, with bilateral seropneumothorax, 
ScuminckE demonstrated a subpleural zone, 1—2 mm. wide, 
consisting of small spaces lined with cuboidal epithelium and 
communicating with the alveoli; probably one or some of these 
tiny cavities have been distended with air through a valvular 
mechanism and then ruptured. Finally, KsarGaarp has re 
ported the findings in two old patients who died from other 
vause, in whom the autopsy revealed the presence of spon 
taneous pneumothorax and several large and smaller congenitals 
airfilled cysts in the lungs; in one of these cases the site of 
perforation could be demonstrated in a ruptured cyst. The 
congenital developmental anomaly as an etiological factor in 
pneumothorax simplex finds additional support in the famelial/ 
occurrence of spontaneous pneumothorax as reported by GérzscHE 
and others. 

So it may perhaps be reasonable also in some of the cases 
of persistent pneumothorax in infants to look for the cause 
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Table 1. 


Survey of Case Reports of 


Age at 
No. Authors Birth X-ray examination 
Onset of Ist X-ray 

symptoms exam. 

1. (Ruge 1 day Breech presentation.) None 
Slight asphyxia. 

2. \|\Seheltema) | day 7 weeks Normal delivery. | Left pneumothorax with dis 
Asphyxia. placement of the heart 

Aplasia of the left lung? 

3. | Smith 1 day 7 weeks Normal delivery. | Density of upper part of right 
Slight asphyxia lung. 

1. (Engel L mth. None 

5. \(Tidestrom, 10 days | 11 weeks Normal delivery. Total pneumothorax on the 
left side. 

6. | Flipse 1 day 1 day Forceps delivery. | Partial — total pneumothorax 
Asphyxia. Tra- on the left side; almost 
cheal cannula completely gone on the 4th 

day 

7. (Wiener { mths. 4 mths. Left pneumothorax; displace 
ment of the heart. Shortly 
after: Bilateral pneumo 
thorax. 

8. (Wiener 4 weeks 5 weeks 1) Left pneumothorax; dis 
placement of the heart. 2 
Same findings. 

9. (Stein 10 days | Forceps’ delivery. Repeated exam. Total pneu 

No asphyxia. mothorax on the right sid 
with displacement of the 
heart. 

10. (Hotz 5 days % days Normal delivery. Partial right pneumothorax 
3 days later: Partial left 
pneumothorax none on 
right side). 

11. (Hotz 5 days 5 days Normal delivery. Partial left: pneumothorax 

12. (Hotz 1 day 15 days Normal delivery. Partial left pneumothorax 
with displacement. 

13. (Tollkithn) 1 day 1 day Normal delivery. Total right pneumothorax 

Slight asphyxia. 
14. (Dreissler) 1 day Forceps delivery. None 


Asphyxia. Artifi- 


cial respiration 
(Drinker's app. 
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| 
ts of | Idiopathic Spontaneous Pneumothorazx. 


Duration of 


pneumothorax Treatment Outcome Autopsy 


| day None Death Total left pneumothorax. Km 
physematous vesicles. Tear in 
the pleura 3 cm. in length. 


dis 3 mths. Conservative Alive 
eurt. 
ig? 
ight 3 mths.? Conservative Death Total left pneumothorax. Sub- 
cutan. emphysema. 
Hours? | None Death Total left pneumothorax. 
the 8 years Aspiration. ‘Thoraco- Alive 


plastic. 


orax 3 days Aspiration, 2 times. Alive 
nost 
4th 
lace 1 day \spiration, several Death None 
tly times. 
dis 1) 2 weeks? 1) Concervative Death Pencil-thick patent bronchus open- 
2 2) 12 hours 2) Permanent aspira- ing on surface of lung. 
tion 
neu- 2 years Conservative Alive 
side 
the 
1; 3 days Conservative Alive 
left 2) 10 days 
on 
“? 12 days Conservative Alive 
prax ? Conservative Alive 
x. 1 day Conservative Death Total right and partial left pneumo 
thorax. Emphysematous vesicles. 
Respirator | Death Bilateral pneumothorax. Emphy 


sema, 


= 
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Age at 


No. Authors Onset of | int X-ray Birth X-ray examination 


symtoms exam. 


1H. (Miller 2 weeks 5 weeks Normal delivery. Total right pneumothorax 
with displacement. Later 
Partial right pneumothorax 


16. (Miller 1 week Forceps delivery. None 
Asphyxia. 


17. (Willi 3 mths 3'2mths. Normal delivery. Partial left pneumothorax 
with displacement. Late: 
after pneumonia: Reduction 
of pneumothorax. 

18. Willi 1 day 7 weeks Umbilical cord Total left pneumothorax with 

around the neck. displacement. Later, after 
Asphyxia. pneumonia Partial — left 
pneumothorax. 

19. | Willi 1 week 7 mths. Normal delivery. Partial right pneumothorax 
with displacement. 

20. (Polke 1 week 3'/omths. Normaldelivery. As- Partial right pneumothorax 

phyxia. Artificial with displacement. 
resp. 


of this condition in such congenital small cysts which may 
rupture and thus give rise to valve formation. In those fatal 
cases which have been cleared up by post-mortem examination 
it has been a matter of cysts too small for demonstration by 
roentgenography. 

The prognosis of persistent pneumothorax in infants is 
always doubtful, implying the danger of tension pneumothorax 
if an effective valve mechanism is established. The frequency 
of infection of the respiratory organs in children will naturally 
involve an additional possibility of danger to the children 
suffering from persistent pneumothorax. Still, the case reported 
by Tipresrrom illustrates that even a serious infection (empyema) 
may be overcome by such patients; and in two of Wiuiui's 
patients there was even a complicating attack of pneumonia 
which was followed by a very considerable diminution of the 
pneumothorax cavity. 

In the present case the treatment has been conservative. 
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Duration of 


pneumothorax rreatment 


Outcome 


Autopsy 


orax { mths.? Permanent aspiration 
ater 
rax. 

3 days? Conservative 
orax 2 vears Conservative 
ater, 

‘tion 
with 2 vears Conservative 
after 
left 
orax 6 mths. Conservative 


13 mths.? 


10 mths. Conservative 
13) mths.? 


was feeling relatively well. 


Death 


Death 


Alive 


Alive 


Alive 


Alive 


its employment might conceivably 


of the risk of infection involved - 
More 


None 


Multiple small cysts (anomaly of 
development). 


Persistent spontaneous pneumothorax will hardly imply any 
indication for pleural puncture with aspiration of air, as it is 
reasonable to expect the condition of pneumothorax to be 
reestablished rapidly through the valve mechanism as was 
the case in one of Wiuu1's patients. Permanent aspiration 
which has been tried in two cases with vital indications for 
perhaps keep the valve 
mechanism at rest and thus promote its healing. In our 
patient, however, this procedure was desisted from on account 
the more so, as the child 


radical measures e. 


intrapleural injection of hypertonic glucose solution, in order 


to produce an aseptic pleurisy with subsequent fusion of the 


parietal and visceral pleura — 


tune to most clinicians 
pneumothorax in infants. 


in cases 


will undoubtedly seem inoppor 


of persistent spontaneous 
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FROM THE PEDIATRIC CLINIC OF THE CAROLINE INSTITUTE, NORR- 
TULL’S HOSPITAL, STOCKHOLM. CHIEF: PROF. WILH. WERNSTEDT. 


Contribution to the Differential Diagnosis of Pneumonia 
in Childhood. ' 


By 


SVEN AHNSJO. 


The significance attached to the displacement of mediastinum 
or diaphragm in the diagnostics of pulmonary disease has 
more and more become established. Such displacements are 
common findings in cases of atelectasis, certain forms of pul 
monary tuberculosis, pleuritic effusions and so on. They may 
also be found in lobar pneumonia and in the literature they 
are then described as occurring everywhere on the affected side. 

This has been shown by Van and Cuina Wu (1) 
on experimental dogs. THornrs(2) reported 11 cases of pneu- 
monia which all showed displacement towards the affected 
side. Wa.icren(3) asserts that he has often seen the same 
thing; according to him however it does not happen in every 
case; yet he does not describe any case with displacement 
towards the healthy side although this does not seem to be 
unknown to him. Sv. Ener. (4) considered the elevation of 
the diaphragm on the affected side as a common phenomenon 
in lobar pneumonia. Grirriru(5) showed this to occur in 16 
cases out of 40 in »sehr gunge Kinder». This was confirmed 
by and Birnsaum(6) by artificially produced pneumonia 
in dogs; these authors were also able to verify that the heart 


' This case was demonstrated by Professor W. Wernstedt before the 


meeting of the Pediatric Section at Norrtull’s Hospital October 1934. 
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and bronchi in man were often displaced in a similar manner. 
Hanrr(7) regards a similar displacement of heart. bronchi and 
diaphragm as a usual occurrence. Curing Wu (8) described 40 
vases of -lobar» pneumonia of which 5 had the mediastinum 
displaced towards the affected side and 22 showed a high 
position of the diaphragm. He states the displacement to be 
greater in children than in adults and says that while in 
children the altered position of the mediastinum is the pre 
dominant factor, in adults elevation of the diaphragm is more 
common. He also says that the magnitude of the displace 


ment varies, being most marked in complete pneumonia, less 


Réntgen 1. Réntgen 111 


marked in pneumonia of the lower lobe and almost lacking 
when the upper lobe is affected. He found the same condi 
tions to prevail in 42 out of 105 pneumonic dogs. 

All the authors describe displacement towards the affected 
side. Wauntouren alone hints at the possibility of displacement 
towards the healthy side. The others give no mention of such 
a possibility. 

Since therefore displacement towards the healthy side has 
always come to be considered evidence against pneumonia | 
would like to relate a case in which the pneumonic condition 
had displaced the heart towards the healthy side and where 
the roentgenological appearance was not only against pneumonia 
but, moreover, was in favour at first of marginal and sub 


sequently of complete effusion on the affected side. 
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CASE M.B.S., female, aged 14 months. Admitted June 7 
1934. 

History. Only child. Mother 38 years old. Normal labour. 
Fullterm. Weight at birth 2,500 grm. No exposure to tubercu- 
losis. Lues denied. Child breast-fed till 9'/2 months old, then 
weaned. First tooth at 6 months. Cannot walk by herself but 
supporting well. Said »mamma» when 7 months old. Has staid 
at »Kurenii minne» with the mother till about one month before 
admission. For about a month has had nasal catarrh and been 
coughing now and then but beyond this has been cheerful, as 
always, till the evening of June 3 when she got rigors and a 
temperature of up to 40°.4 ©. Shortly before the mother had 
noticed discharge from the right ear. The day after the patient 
was admitted to the Sabbatsberg Hospital and was under treat 
ment here under the diagnosis of acute otitis media to June 7 
when this was considered at an end. This very day however 
the mother again came up to the Sabbatsberg Hospital with the 
child who after having been afebrile for one day had again got 
a temperature and become much worse. The temperature was 
then 38°.7 © and the child was admitted to the clinic under the 
diagnosis of pneumonia. 

Condition June 7 1934. Well developed powerful girl, well 
nourished. Weight 9,780 grm. Height 77.5 cm. Temp. 40°.7 ©. 
Turgor normal. Tonus diminished. Respiration dyspnoeic, regular, 
rate 85 per minute, often interrupted by hacking cough. Well 
marked respiratory dilatation of ali nasi. General condition much 
affected. Skin pale, cyanotic, peripheral parts cold. Superficial 


lymphglands normal. Mouth. — Cyanosis of lips and mucous 
membrane, otherwise normal. Throat. No redness, swelling or 
deposits. Heart. — No demonstrable enlargement or displace- 
ment. Sounds clear. No murmurs, rate regular, 130 per minute 
Pulse regular and well filled, palpable without difficulty. Lungs. 


— Nowhere any clear and definite findings, possibly some dulness 
and bronchovesicular breathing over the left lung behind below 
the scapular spine and in the axilla on the same side. Abdomen. 

Soft and not tender, without palpable masses. Spleen and 
liver unpalpable and showing no enlargement on percussion. 

Reflexes. Knee-jerks not elicited, yet a trace of it on the left 
side, facial and peroneal phenomena negative. Ears. Tympanic 
membranes pale, small central perforation of the right. Urine. 

- Yellow, turbid. Heller +. Almén neg. Sediments: fairly 
great quantity of cylindres, moderate number of white, occasional 
red bl. corp. Hgb. 82 % (Sahli). Moro (ointment) neg. Tuber 
culin patch test neg. Roentgen. — Diffuse and mottled opacity 
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over the base behind in the left lung (pleuro-pneumonia) | Wolf 
gang Magnusson). 

Progress. Up to June 16 the child was running a tem 

perature of between 38°.5 and 40°.5 C. Her general condition 
grew gradually worse with aggravated symptoms and _ severe 
coughing without expectoration. Was given stimulants in the form 
of digitalis, caffeine and camphor preparations. June 13 mantoux 


‘io mgm, neg. June 15. — Discharge from right ear, sub 
sequently continuing till June 21 inclusive. June 16. Tem 


perature fell in the afternoon to 37°.4 and general condition is 
somewhat improved. June 17. — In the evening another rise 
of temperature up to 40°.3. General condition fairly good. No 
cyanosis but pale and dyspnoeic. Marked dulness in front and 
behind ever the whole of the left lung. Over the middle third 
behind there is well-marked bronchial breathing without any 
weakened breath-sounds. Further down towards the base the 
breathing is also bronchial in character but less audible than 
higher up. H«eploratory puncture. A needle was inserted into 
an interspace below the scapula in the posterior axillary line. 
A yellow turbid exudate was obtained which on direct examina 
tion under obj. 7 proved to contain 40—50 white blood-corpuscles 
per visual field and possibly capsulated diplococci. Surgeon called 
in considered one should await more pronounced signs of empyema, 
June 18. — Fall of temp. (37°.0). Patient very pale but general 
condition better. Roentgen. (II) Since the last examination 
there has been added a marginal effusion on the left side broader 
than «a finger-breadth (Magnusson). Later in the evening tem 
perature was again 39°.5 C. June 19. General condition 
rather impaired with a temp. of 38°.5 and marked dyspnoea, 
especially in sitting position, and moderate cyanosis. Over the 
whole of the left lung there is well-marked dulness and strong 
bronchial breathing. Further exploratory puncture (11) yielded but 
1 '/: ce. clear sanguinolent fluid. It contained numerous red and 
solitary white blood-corpuscles. No certain bacteria on staining. 
0.5 ee. inoculated on white mouse. This is still alive on June 22. 
Cultivation on ascites broth and agar with and without glucose 
gave no growth. 

During June 20—26 the temperature varies between 88.5 
and 40°.5 and the child is dyspnoeic and moaning and suffers 
hacking bouts of coughing. Regarding the hearth there is a 
definite displacement of the cardiac dulness towards the right 
Right lung still normal. Over the whole of the left lung there 
is almost wooden dullness, well-marked bronchial breathing and 
increased bronchophony. 
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June 26. Roentgen (Ill). — The exudate is now covering 
the whole pulmonary field and causes the heart to be displaced 
towards the right. Exploratory puncture (111). — Negative findings. 
Surgeon again consulted. -atient transferred to the surgical 
department of the Crown-princess Lovisas Hospital for Children. 

Extracts from clinical record at C. L. H. — June 27. Lungs. 
— Fairly marked dulness over the whole of the left lung, parti- 
cularly above. Bronchial breathing over the whole lung. Breath- 
sounds undiminished. Fine rales here and there. Increased 


bronchophony. 

Op. — (E—r) Exploratory puncture at the left scapular angle, 
where only a couple of ce. fluid were obtained. June 28 Roent- 
gen (Ebenius). Massive opacity over the whole of the left lung. 


No details can be observed in it. Heart displaced towards the 
right. No certain changes in the right pulmonary field. (Left- 
sided pleural effusion). Average sedimentation rate 77 mm. 
(1 hour). 

June 29. Op. (E—r). — Costal resection, pleurotomy, drainage. 
3—4 cm. of the 11th rib removed in the posterior axillary line. 
Nil obtained on puncture. Incision into the pleural cavity: slight 
amount of serous fluid; visceral pleura grey-white, the seat of 
fibrous thickening, lung feels firmly infiltrated. No adhesions as 
far it is possible to feel with the finger. Superficial scrapings 
from visceral pleura sent for bacteriological and_ histological 
examination. Drainage tube put in, then suture. Blood picture: 
Hgb. 30 %. Red blood-corp. 1.82 mill., white 9,200. Differential 
count: eosinophils 3 %, polynuclear cells 20 %, thus about 15 % 
left-sided displacement. Lymphocytes 75 %, monocytes 2 %. 

Specimen 664/34. C.1.P. A. The specimen received consists 
of fibrin and masses of leucocytes but contains no tissue (Hen 
schen). 

June 30. Abundant turbid discharge from the drainage 
tube. Patient a little better. —- Smear and cultivation from the 
pleura: in direct preparations sparing amount of cells chiefly 
polymorphonuclear. No bacteria discovered. On cultivation growth 
of gram positive diploéocci. Roentgen (Ebenius). Resection of 
8th rib backwards and laterally. Narrow pneumothorax without 
any effusion at the bottom of the sac. The lung still shows 
massive opacity. Otherwise no change in the appearance. July 1, 
The patient's general condition has gradually become worse with 
bad pulse and increasing cyanosis. Patient has all the time 
taken plenty of fluid but yesterday and to-day been vomiting 
several times. A fairly great quantity of thin turbid discharge 
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from the drainage tube. Has all the time had powerful stimu 
lants. Died to-day at 17.05 o'clock. 

July 1. Autopsy (Karlmark). — The body after an ordinarily 
built female child. Fairly ordinarily nourished, musculature nor 
mal, Skin of a grey-yellow colour. Drainage hole in the posterior 
part of I 7. Thymus grey-red, firm. Heart of ordinary size, 
valves, ostia and entrances normal. Displaced towards the right. 
Right lung and pleura normal. Lung appears somewhat small. 
No effusion in left pleural sac. On the left lung considerable 
fibrinous deposits. Left lung much bigger than usual. Nowhere 
can be seen any lung parenchyma of the air-cushion-like kind. It 
is everywhere of a dark grey-blue-red colour, its consistence every 
where like that of the liver. The grey inroads are particularly 
noticeably in the lower part of the left lung. In the flap of the 
lower lobe located farthest towards the left there is seen a smal! 
pus cavity surrounded by numerous purely grey parts of the 
lung. Abdominal organs normal. 

Patho-anat. diagnosis. —- Acute fibrinous left sided pleurisy, 
leftsided (whole lung) croupous pneumonia, abscess of the inferior 
lobe of the left lung. 


In his work on pneumonia in early childhood Kuprsa- 
vERNA(I1) states that this condition may simulate many lung 
conditions especially those of tuberculous nature and considers 
that roentgen examination is of little value in the differential 
diagnosis of pneumonic disease at this age. He shares the 
opinion of the above-mentioned authors as to the displacements 
in pneumonia and explains them like Wa.uiGren and others 
as a result of atelectatic formations on the affected side and 
emphysema on the healthy side. 

In their comparisons between clinical and roentgenological 
examinations of pneumonic cases and Paprn(10) give 
mention to the secondary rdéle played by roentgen, not for 
the localisation and progress of the disease but for the diag- 
nosis. These authors consider the apparent enlargement of the 
lung explained by an abundance of fibrin in the diseased parts 
of the lung. 

The complete hepatisation and lack of atelectasis in the 
vase described might be sufficient here to explain the roentgen 
appearance. Patho-anatomically there was no marked emphys 
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ematous formation, nor did roentgen reveal, as discribed by 
KupRJAVERNA, any descent of the diaphragm on the healthy 
side. Emphysema of the healthy side in lobar pneumonia 1s 
also doubted by Cuina Wu and others as a cause of displace- 
ment of the chest organs. 

The case described here only shows the possibility of 
displacement of the mediastinal organs towards the healthy 
side in a case of pneumonia in childhood which had affected 
the whole lung. In the differential diagnosis between pleuritic 
effusions and pneumonia this means that a pneumonia may 
be present, despite displacement towards the healthy side and 
this even if otherwise roentgen, as in the present case, shows 
an appearance characteristic of effusion. 

In a case like that described here where the clinical 
symptoms (bronchial breathing, bronchophony, neg. exploratory 
puncture ete.) are definitely in favour of pneumonia, it is of 
importance therefore not to allow oneself to be misled by the 
roentgenological appearance and allow this to direct the theray. 
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Studies on Erythema Annulare Rheumaticum. 
By 


ARVID WALLGREN. 


In 1922 Lennpvorrr and Leiner! described an exanthema 
occurring in children with rheumatic endocarditis, which they 
considered to be pathognomonic for that disease. This exan- 
thema, to which they gave the name erythema annulare, was 
described by them as follows: 

The first efflorescences are composed of narrow rings, 
only 1—3 mm in width, pale rose-coloured to blue or livid in 
colour. The first localization is always the trunk, usually the 
chest and the upper parts of the abdomen. During the first 
hours or days after its appearance the exanthema alters by 
growth and distribution. The rings grow larger, adjacent 
rings coalesce and form graceful polycyclically restricted con 
figurations. When the erythema is very pronounced the chest 
and back are covered with exceedingly discreet configurations, 
bluish red rings and half-moons. The exanthema is never 
accompanied by itching or desquamation. It remains for a 
few days or more, then disappears, only to return again. It 
does not produce any pigmentary changes. The exanthema 
generally occurs without any attendant symptoms, such as 
fever, aggravation of the articular or cardiac affection. 

Very little has cince been heard about this exanthema, 
which is rather surprising, especially when we consider the 


great attention that has been given during the past years to 


' LEHNDORFF and LEINER: Zeitschr. f. Kinderheilk. Vol. 12. 1922. 
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the study of rheumatic fever. In England and America especi 
ally, extensive studies have been made of the acute rheu- 
matic infection, and yet there is no report at all from these 
countries that the erythema under discussion has been observed. 
Forester’, who has written the chapter on acute polyarthritis 
in Abt’s Pediatrics (1926), mentions erythema annulare, but 
it is plainly apparent from the context that he refers not to 
Lehndorft-Leiner's erythema but to a form of erythema multi 
forme. In Lronarp Finpiay's* monograph (1933) no mention 
is made of the erythema, nor is there any account of it given 
in the text-books of pediatrics by Hour*, Parson and Bar- 
ting* published in 1933. No more information is given in 
the French literature, which may however be due to the fact 
that rheumatic infection is less prevalent in the Latin coun 
tries; in Nosétcourt-Banonnerx'’ Traité (1934) erythema an 
nulare is not mentioned at all. 

To find anything about erythema annulare we have to 
consult the literature written in the language of Lehndorff 
and Leiner (Frer®, Rierscuen’, Leicurenrrirr’), but even 
there the information supplied is very scanty. For instance, 
no mention is made of it in PraunpLER-ScHLOSsMANN's well 
known handbook of 1923, but in the new edition of 1931 
LeicuTrentritr pays due attention to it. No information 
whatever is to be found in the internal literature. Erythema 
annulare is not included among the cutaneous manifestations 


' ForESTER: Abt’s Pediatrics. Vol. VIII. Philadelphia. 1926. 


* LEONARD FINDLAY: The Rheumatic Infection in Childhood. Lon 
don, 19381. 

* Hott and Mc IntosH: Holt's Diseases of Infancy and Childhood. 
New York. 1933. 

* PARSON and BARLING: Diseases of Infancy and Childhood. Lon 
don. 1933. 

’ PARAF: Nobécourt-Babonneix. Traité de Méd. des Enfants. Vol. II. 
Paris. 1934. 

Freer: Lehrbuch. 

? RIETSCHEL: Kinderiirztliche Praxis. Vol. 5. 1934. P. 246. 

* LEICHTENTRITT: Ergebn. d. inneren Med. u. Kinderheilk. Vol. 37. 
1930. VP. 62. 
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of the acute rheumatic infection in Wreinstraup’s' or Rouiy's* 
monograph. Neither have I been able to find anything about 
erythema annulare in the periodical internal medical literature 
of the last decade. Whether this lack of information is due 
to the fact that the erythema does not occur at all in adult 
age or only because it has not been made the object of in- 
quiry, is of course rather difficult to know. Leunporrr*® 
mentions, however, that a resident physician, Descastello, has 
observed erythema annulare in young adults affected with 
rheumatic fever. From his inquiries of swedish internists the 
present writer has drawn the conclusion that the occurrence of 
erythema annulare in adults is unknown in Sweden. 

The only workers who have made a more extensive study 
of erythema annulare since the publication of Lehndorff-Leiner’s 
work are Lreunporrr® himself and Letcurenrrirt (see p. 2, 
note &). The former's work is intended mainly to call atten- 
tion once more to the existence of the erythema and does 
not contain any new observations. I shall have occasion to 
recur to Leitcurenrrirr’s later on. 

During the last 10 years the present writer has directed 
his attention to this exanthema and has during that time had 
opportunities of making a number of observations, which partly 
confirm the observations of Lennvorrr-Lurner and partly supply 
a further contribution illuminating this problem. As our 
observations furnish evidence, among other things, of the 
practical diagnostic value of the erythema and as no account 
of this eruption has appeared so far in Scandinavian literature, 
I have considered our observations worth publishing. 

In order to get some idea of the incidence of erythema 
annulare and its occyrrence in general we have during the 
years 1931—1934 kept very careful records of this cutaneous 
symptom, and for this purpose have closely observed, with 
respect to the appearance of any erythematous eruption, all 
the rheumatic children nursed at the Gothenburg Children’s 


' WEINTRAUD: Der akute Gelenksrheumatismus. Wiesbaden. 1919. 


RoLLy: Der akute Gelenksrheumatismus. Berlin. 1920. 
LEHNDORFF: Wien. med. Wochenschr. 1930. P. 1449, 
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Hospital. During this period of 4 years 146 children with 
acute rheumatic infection have been cared for at the hospital. 
Of these, 18 have on one or more occasions exhibited typical 
erythema annulare. This number must be regarded as a mi 
nimum. We are rather sure that none of the other 128 children 
has had any eruption during their stay at the hospital, which 
as a rule lasted at least two or three months, in several cases 
six months or even a year. The children were examined every 
day so as to prevent a rather rapidly disappearing erythema 
being overlooked. The nurses, who recognize the aspect of 
the erythema very well, were instructed to examine the child 
ren's skin several times daily and to report at once if they 
noticed any form of exanthema. The children may of course 
have had eruptions before being admitted to the hospital and 
after being discharged, which have either escaped the notice 
of the patients themselves or their parents, or of which we 
were not informed. Assuming that the 18 cases recorded are 
the only cases that actually occurred with erythema annulare 
then the frequency will be about 12 per cent. 

This figure agrees very well with that given by Lenn 
porrr for Vienna (10 per cent at most). Lercurenrrirr holds 
quite a different view of the incidence of the erythema. Not 
less than 62.5 per cent. of the rheumatic children examined 
by him had eruptions of erythema annulare. LricurEnrrir?'s 
studies were made on only 37 children with rheumatic endo 
carditis at the Children’s Clinic in Breslau. In such a re 
latively small number of cases contingencies may play a part 
in the high rate of frequeney obtained. Besides, certain facts 
indicate that Letcurenrrirr’s experience relate chiefly or ex 
clusively to severe rheumatic cardiac affections. The pessi 
mistie view held by Leicurenrrirr with regard to the pro 
gnosis of rheumatic fever in children with erythema is not 
confirmed by our experience nor does it accord entirely with 
that of Leunporrr-Letner. That erythema annulare occurs 
more frequently in severe rheumatic heart diseases is of course 
beyond doubt. 

Of our 148 cases 88 were very mild cases of endocarditis, 
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which healed relatively rapidly; of these 88 cases only 7 had 
erythema annulare, that is, 7.0 per cent. Very severe rheu- 
matie cardiac changes with very bad prognosis were found in 
27 of the cases, 8 of which have had erythema annulare, i. e. 
29.6 per cent. Judging from this experience, the frequency 
of erythema annulare in children with very severe rheumatic 
heart affections is 5—-4 times that in children with very mild 
forms of such diseases. The greater the percentage of severe 
cases among the patients at a hospital then the more frequently 
it should be possible to show eruptions of erythema annulare. 

This may be a contributive cause of the high rate of 
frequency found by Lercurentrirr. But it cannot be the only 
cause. Even if we take into account only the most severe 
cases among our children the frequency of the disease will 
only be half of that found by Letcurenrrirr. This should 
indicate either that he has incidently encountered such child- 
ren in particular whose skin reacts in this manner, or that 
the high rate of incidence bears witness to the fact that ery- 
thema annulare is more common among rheumatic children 
in Breslau than in Vienna and Gothenburg. 

In contradistinction to rheumatismus nodosus, which, as 
we know from our own experience and from information from 
some autors, appears several months after the onset of the 
rheumatic disease, the eruptions of erythema annulare may 
occur very early. In one case, where the disease began so 
acutely that it was possible to determine its manifestation 
exactly, the erythema appeared already a little more than a 
week after the beginning of the disease. (Fig. 1.) In several 
vases we have seen it appear in the second or third week. On 
the other hand, in one case the erythema was observed the 
first time 3 years after the beginning of the rheumatic disease. 
Still, in this case and other similar cases the possibility can- 
not be excluded that the erythema has appeared earlier, but 
has been overlooked owing to its inconspicuous and discreet 
nature. 

In 17 of our cases there was present at the same time 


a clinically demonstrable rheumatic endocarditis. In two cases 
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the erythema appeared before any cardiac changes had been 
demonstrated, but in the other 15 cases there were evident 
signs of heart disease already when the first eruption was 


observed. These cases, in which the rheumatic disease makes 


Fig. 1. Erythema annulare in a boy of 9 with rheumatic endocarditis. 


its first appearance with an erythema annulare, are of a great 
clinical and especially diagnostic significance. 


Case 1. Girl, 8 years of age. Had had her tonsils removed 
in the spring of 1931. Apart from having been afflicted with 
a number of psychopathic phenomena, pavor nocturnus, somnam- 
bulismus, ete., she has not been ill previously. In the beginning 
of March 1934 she felt tired and ailing and had pain in her 
legs. The symptoms however were not more conspicuous than 
that she could continue attending school. On the morning of 
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the 16.3 her mother observed an exanthema, on the girl's back. 
The temperature was then 38.6° C. In the course of the day the 
rash spread over the entire trunk and even on the limbs. It 
appeared in the form of reddish or lilac rings and was not at- 
tended with any itching. The physician called in recognized the 
rash as erythema annulare and carefully examined the girl's heart 


Fig. 2. 


several times without being able to find any changes. On the 
17.3 the erythema had paled considerably but was still visible. 
The temperature remained at 38°—39°. On the 19.3 the tem- 
perature had fallen to 37.6°. On this day the physician consulted 
made another physical examination of the heart and being unable 
to find anything abnormal the girl was sent to the Children’s 
Hospital for observations. 

On admittance the girl’s general condition was excellent and 
she had no subjective trouble. The pharynx was considerably 
reddened. On the girl's back there still remained a number of 


\ 
{ 
{ 
¢ 
ll 
j 
4 
4 i 


454 ARVID WALLGREN 


pale fragments of the efflorescences she had had at home, and 
they had the appearance of typical erythema annulare. Tempe 
rature $8.2°, pulse 100. Sedimentation reaction 23 mm (normal 


value 5—7 mm, maximum pathological value 43> mm Haemo 
globin content 72. Red blood corpuscles 4270000, Leucoecytes 
7300. Lymphocytes 42 %, eosinophilic leucocytes 1.5 %, segment 


nuclear 45 %, rod-shaped 2.5 %, monocytes 9 %. 


The margin of the heart to the left, 9 em, to the right, 3 
em. No fremitus. Systolic murmur loudest over the central parts of 
the heart. Over the base a_ short diastolic murmur. The eleetro 
ecardiogram showed no abnormality. 

After the last remnants of the erythema visible on admittance 
had disappeared in the last days of March a new, very widely 
distributed eruption appeared on the 4.4, which did not however 
last longer than one day. The girl was now afebrile and the 
sedimentation reaction had diminished to 17 mm. The endo 
carditie distolic murmur of the heart disappeared shortly after 
the patient had been admitted to the hospital and did not recur 
during the whole of the hospitalization. In April the erythema 
occurred again and again, and during certain periods was visible 
for several days (Fig. 2). It was always of the same character, 
most prominent on the trunk, especially on the lower areas of 
the back. The sedimentation reaction decreased gradually but 
did not become normal until the patient’s discharge on the 11.5 
The physieal cardiae finding and the electrocardiogram were also 
normal. Pulse 80. The patient was free from fever and also 
free from other symptoms. 

The girl was later on after-examined several times (last 
examination in January 1935). On each oceasion the cardiae 
finding was normal. Only once, shortly after returning home, 
has she had an eruption of erythema annulare. 


The cardiac changes found during the first days of hospi 
talization were so definite that there cannot be any doubt as 
to their existence. This temporary heart finding, combined 
with the fever, the increase in the pulse rate and above all 
the increased sedimentation rate and the inceptive pains in 
the joints should be sufficient for the diagnosis of rheumatic 
endocarditis. The physician, who examined the girl before her 
admittance to the hospital, is a very capable resident physician 
and in his examinations he would certainly not have overlooked 


such evident cardiac murmurs as the girl had on admittance. 
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It can therefore be safely assumed that no organic heart 
disease was at least physically detectable at that time. 


Case II. <A girl, 15 years of age. Had been in good health 
on the whole previously. In the summer of 1980 she got a rash 


localized to the arms, hands and back of the neck. It was in 
the shape of garlands, forming rings or polycyclic configurations, 
pink to pale brown in colour, was very prominent in parts but 
very faintly visible in others. The girl felt quite well otherwise 
and her general condition was not impaired during the whole 
time. The eruption remained, came and went but never dis 


appeared entirely. It was not attended by any itching. In Sep 
tember she consulted a doctor, who, on account of her excellent 
general condition, did not however examine her heart. The 


erythema was thought to be a vasomotorial disturbance of an 
unknown nature. The girl was told to return if the eruption did 
not disappear. She did not return until January 1931 but now 
in quite a different condition. She had become considerably 
emaciated, looked pale and exhausted, was dyspnoeic on physical 
exertion, felt tired and debilitated. In spite of these symptoms, 
which gradually had appeared and increased in intensity during 
the autumn, she had continued to attend school. She was ad- 
mitted to the Children’s Hospital on the 24th January 1931. 

The exanthema that the girl exhibited during the late sum 
mer and autumn continued to come and go during her stay at 
the hospital. It paled away for some time and would finally 
disappear altogether. Then it would flare up again: it crept 
excentrically and became more and more prominent, then paled 
to disappear once more for a short while. It was composed of 
annular, polyeyelic or garland-shaped pink configurations, which 
were not elevated above the surface of the skin, without itching 
or any other subjective trouble. The exanthema was localized 
partly to the arms and partly to the trunk. Occasionally it was 
so faint, pale violet in colour, that one had to look for it very 
carefully, on other days it was very conspicuous, reddish brown 
in colour. A rather noteworthy point was that the exanthema 
seemed to a certain extent to follow the branchings of the nerves 
of the arm. It appeared to be broken off, to be extinguished, 
on the volar surface of the forearm. Loud systolic murmurs at 
the apex of the heart, and diastolic murmurs over the lower areas 
of the precardium., 

The girl’s condition became gradually worse, the fever and 
the sedimentation reaction remained high all the time.  Intrave- 
nous injections of trypaflavine seemed to improve the condition 
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for a time but very soon the patient again began to get worse 
and after fully six months’ stay at the hospital she died. Post 
mortem examination revealed the presence of verrucuose endo 
carditic changes. 


In this case the erythema appeared at an early stage of 
the rheumatie infection, poss¢bly before the clinically demon- 
strable cardiac changes had arisen. No definite opinion, how- 
ever, can be expressed on this point, as no examination of 
the heart was made at that stage. The girl's excellent general 
condition during the first months argues strongly against the 
presence of an endocarditis at that time. Still, there is no 
proof that there were no cardiac lesions present. The case is 
none the less instructive in view of the fact that it shows the 
diagnostic significance of erythema annulare: a hint that 
special attention should be paid to the heart. 

Lennporre and Leiner also observed a case in which 
the erythema was the first symptom of the disease. Pathologic 
vardiac signs were not found until several days later and sub- 
sequently, when the exanthema had disappeared, there arose 
a severe endo-pericarditis. Leicurenrrirr has recorded the 
vase of a 15 year old girl who became ill with fever, pain in 
the joints and an exanthema. According to the family phy 
sician’s description the exanthema was erythema annulare 
rheumaticum. Two weeks later, when the girl was examined 
by Letcurentrritr, she was found to have urticaria but no 
annular erythema and no clinical cardiac changes. Subse- 
quently she was affected with pericarditis, from which disease 
she died. Lrunporrr and case is convincing and 
is to be compared with the first case described by me above. 
In both these cases the erythema was observed by medical 
men fully acquainted with its appearance and this during a 
period when no objective signs of cardiac affection were present. 

According to the present conception of the rheumatic 
infection as an infectious disease of a septic nature with a 
special tendency to affect the heart and the vascular system 
but without any obligate cardiac changes, it is of course not 


very remarkable that an erythema annulare may occur not 
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only before the heart affection is demonstrable but also without 
any heart affection developing at all. 

We know so little as yet about the rheumatic infection 
in its initial phase. Perhaps erythema annulare may assist 
us in certain cases to diagnose these polyarthritic-, endocarditic- 
and chorea-free abortive rheumatic infections! In Case [, 
where the erythema annulare preceded the appearance of the 
endocarditic symptoms, the exceedingly mild affection abated 
quickly. No typical joint affections were present. If the signs 
of the heart affection had been overlooked this case would 
have been looked upon as an erythema annulare sine endo- 
carditide. In another of our cases no physical or electro- 
cardiographie cardiac changes were encountered at all. 


Case III. 'This was a ease of a girl, 11 years of age, who 
fell ill with a bronchial catarrh in the beginning of November 
1932. She was afterwards in good health until the 23.12. 1932, 
when she again had fever, which rose to a maximum of 38.5° C. 
An examination on the 28.12 revealed a slightly reddened pharynx 
but no changes in the internal organs. The sedimentation reac 
tion was remarkably high, 30 mm. Five days later the mother 
observed that the girl had a rash on the body. For this reason 
she was admitted to the Children’s Hospital on the 2nd January 
1933 for observation. Her temperature on admission was 38.1°, 
pulse 100. Sedimentation reaction 22 mm. The pharynx was 
rather pale. Heart: no dilatation, no fremitus, faint systolic 
murmur over the pulmonary artery. The electrocardiagram was 
normal. The orthodiagram showed no abnormality. No joint 
affection. The skin exhibited no rash when the patient was 
admitted but the next day there occurred a new eruption of an 
exanthema which proved to be erythema annulare. After a few 
days the erythema disappeared and did not again return, The 
patient’s heart was examined almost every day but the result 
was always negative. No joint symptoms appeared at any time. 
The temperature dropped slowly and was afebrile after the lapse 
of a few weeks. The sedimentation reaction decreased slowly 
but continuously and on the 21.1. 1932, when the patient was 
discharged, it was 10 mm. The patient was followed up during 
the next four months and was subjected to repeated examinations. 
The sedimentation reaction was normal (83—7 mm) and the heart 
finding always negative. 
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Of course, nothing is proved as far as this case is con 
cerned. The case need not be one of rheumatic infection. 
Besides the erythema the sedimentation rate, however, furnishes 
a certain amount of evidence that the cause of the disease 
was not merely a mild pharyngitis. The sedimentation reac 
tion was in the beginning higher than it is in general in such 
«a harmless pharyngeal infection as was present in this case, 
and it sank very slowly, in fact more slowly than we should have 
expected if it had only been pharyngitis. The sedimentation 
reaction did not return to normal until the 51st January, that 
is, more than a month after the onset of the fever. My 
opinion therefore is that this was a case of rheumatic infection. 

In the other cases with erythema annulare observed by 
me unmistakable indications of rheumatic infection (endocarditis) 
have been found. This was also the case in the series observed 
by Leunporre and Lerner and Leicurenrrirr. All these 
three authors are of opinion that erythema annulare is a reli 
able symptom of endocarditis of rheumatic origin. Case ITI 
recorded above makes me a little doubtful as to whether I can 
fully endorse this view. So much is certain, however, that 
the occurrence of erythema annulare arouses great suspicion 
of the presence of a rheumatic endocarditis, and for this reason, 
when a child has such an exanthema its heart should be 
examined repeatedly. 

According to Leanporer-Letner and Letcurenrrirr the 
occurrence of erythema annulare is a sign of bad prognosis. 
The last-mentioned author in particular lays stress on the 
malignity of the endocarditis present when erythema annulare 
manifests itself. Even if all polyarthritic symptoms are wanting 
and the temperature is afebrile an eruption of erythema an 
nulare is evidence that the rheumatic infection (the endocar- 
ditis) is progressing, and that the infection is a severe one. 
Leicurentritr sums up his opinion somewhat as follows: »The 
experienced clinician knows that the fatal end is inevitable 
In 1922 Lennvorer and Lerner held the opinion that erythema 
annulare was not necessarily an ominous symptom, but in 


1955 Leunporrr seems to have changed his view and speaks 
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of the exanthema as a serious sign under all circumstances, 
which, however, need not necessarily indicate that a threatening 
cardiac condition is imminent. 

These are the only statements that I have been able to 
find with regard to the prognostic significance of erythema 
annulare rheumaticum. My experience of the erythema differs 
somewhat from the views expressed by the above-mentioned 
authors. Certainly, the exanthema has in the majority of cases 
occurred in children with a grave endocarditis, which has 
either laid the children in an untimely grave or by its un- 
ceasing progression points to a fatal ending. Of the 18 child- 
ren with erythema annulare, who have been the objects of a 
special study of this question, at the after-examination this 
year 5 had died and in three other cases the endocarditis and 
the heart disease caused by it were of such a nature that 
there is hardly any doubt of a fatal ending. In another three 
cases the prognosis must be regarded as doubtful. In the 
remaining 7 cases, on the other hand, there can hardly be 
any question of a malignant prognosis. 

In one of the last-mentioned cases (Case III) there were 
no signs of endocarditis or any defect caused by an endocar- 
ditis either during the time the patient was at the hospital 
or at the reexaminations. In another case (Case I) evident 
endocarditie murmurs were audible when the patient was ad 
mitted to the hospital, but they disappeared during treatment 
at the hospital nor did they reappear at the frequent reexa 
minations after the patient had been discharged. It was also 


the same in the following case. 


Case IV. Girl, 10 years of age. Beeame ill about Christmas 
time 1930 with transiént pains in the wrists and elbows. In 
May 1931 she had an eruption of erythema annulare, which 
recurred frequently later on, On examination that month systolic 
and diastolic murmurs were found at the apex of the heart, the 
temperature was subfebrile and the sedimentation reaction greatly 
increased (26 mm). When the patient was discharged on the 
7.9. 1931 these murmurs still remained but had diminished con 
siderably in intensity. She was now entirely free from symptoms 
and after a month or two also free from increased sedimentation 
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reaction. The case was followed up and examined frequently, 
the findings being always the same. But in August 1934 she 
returned with erythema nodosum. During the long period of 
observation for this affection and the primary tuberculosis asso 
ciated with it there were never any indications of organic cardiac 
changes and no recurrence of the erythema annulare has taken 
place since her previous stay at the hospital. 


In the remaining 5 cases the rheumatic endocarditis has 
left a vitium cordis of little consequence to the children’s 
state of health. In one of these cases the child, on after 
examination, had been free from trouble for 2 '/2 years, in 
three other cases for 1 '/1 year and in the fifth case for 1 
year after being discharged from the hospital. None of these 
children had had any new eruptions of erythema annulare 
since leaving the hospital, although both the mother and child 
had kept a very careful look-out for such a recurrence. As 
far as can be judged the rheumatic infection in these cases 
may be regarded as healed or at any rate latent and there is 
no reason to assume a bad prognosis. In the author's opinion 
erythema annulare rheumaticum should not therefore be looked 
upon tn every case as a prognostically unfavourable sign even 
when cardiac changes are detectable. 

Nor can it, according to our experience, be regarded as 
a pathognomonic sign of endocarditis rheumatica, for, as already 
mentioned, we have observed an absolutely typical erythema 
annulare in a child without any clinically demonstrable endo 
carditis. On the other hand, nothing of what we and others 
have experienced is opposed to the view that the erythema is 
pathognomonic of acute rheumatic infection. 

Neither is it absolutely necessary that an eruption of 
erythema annulare is an indication of an exacerbation of the 
rheumatic infection. That is however often the case. A rise 
in temperature, a reappearance of the joint symptoms, a change 
in the physical findings of the heart, an increase of the 
sedimentation rate. Sometimes a new acute commonplace 
infection will provoke an eruption. On several occasions we 
have observed an exanthematous eruption in association with 
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an attack of influenza or tonsillitis. On the other hand, at 
other times the same children may exhibit the various symp- 
toms of disease mentioned above without any exanthematous 
outbreak and this in spite of the fact that the symptoms were 
quite as pronounced as on those occasions when the erythema 
appeared. Hence, the affection is exceedingly capricious in 
its bahaviour. 

This is still more apparent when the children get an 
eruption while they are enjoying good health. The eruption 
is not accompanied by fever or other objective signs of activity 
of the rheumatic infection. Our finest reagent for detecting 
the active stage of this disease, the sedimentation reaction, 
can also be quite normal and yet eruptions of the erythema 
occur. We have several times observed the exanthema when the 
children had a sedimentation rate of only 4—5—6—7 mm at 
the regular weekly examinations. In conformity with the fact 
that the erythema appears as a rule in children in whom a 
rheumatic infection is active. the sedimentation reaction is 
however usually more or less increased when the child exhibits 
an eruption. 

The aetiology of the erythema can with the greatest 
probability be regarded as established by the observations made 
hitherto: ¢t 7s an eruption having an infectious toxie basis, where 
the infectious agent is the rheumatic virus of which we have as 
yet no knowledge. 

The erythema appears only in such children as possess 
the very special reactive propensity that the eruption seems 
to require. It cannot possibly be provoked by any means in 
insusceptible rheumatic children. On the other hand, it is 
possible by certain measures to make the erythema flare up 
or to provoke an entirely new eruption in some of those 
children who have by previous eruptions of the exanthema 
shown themselves to possess this disposition. These incidental 
“auses are partly external, thermic, and partly internal, mental. 

The effect of variations in temperature is very evident. 
The exanthema arises or becomes more prominent if the skin 
is slightly chilled. But, as mentioned above, in the case of 
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a rheumatic child who has not previously exhibited an erup- 
tion of erythema annulare, no eruption can be provoked by 
chilling the skin, even severe chilling by means of a chlorethy! 
spray. Like cold, heat, too, can cause the exanthema to flare 
up. This is probably the reason why we have so often been 
able to observe an eruption just after the children have had 
a hot bath. Several instances have been reported by the 
nurses of a child, who was entirely free from any erythema 
before going into the bath, but after bathing exhibited very 
prominent eruptions. The writer has once seen an eruption 
arise just on the spot over the region of the heart where the 
palpating hand had rested in examining the possible presence 
of fremitus. This eruption may also have been caused by heat. 

In the works of and 
no information is found with respect to a number of peculi 
arities in the manner in which the exanthema appears, which 
argues strongly in favour of the view that nervous influences 
can also play a certain role. What I refer to is the excee 
dingly close connection frequently found between the eruption 
of the erythema and temporary mental affects or situations in 
which the nervous system is exposed to particularly severe 
strain. Of course, such a connection cannot always be shown 
but it is very evident in certain children. It is not infre 
quently so conspicuous that it is rather remarkable that no 
mention has been made of it before. By way of example | 


shall quote the following cases from our records. 


Case V. A_ girl, 5 '/2 years of age, who was of a marked 
psychopathic nature, was treated for 15 months at the Children’s 
Hospital for a rheumatie endocarditis. For a long time at the 
beginning of her stay at the hospital she always became very 
nervous and excited during the weekly clinical visits, when all 
the doctors of the ward examine and discuss the various cases 
of illness. On each of these visits the girl exhibited prominent 
efflorescences of erythema annulare, which sometimes occurred 
while she was being examined. On the other hand, she was free 
from any exanthema in the intervening days. At Christmas time 
when the Christmas tree was to be decorated and illuminated, 
on Christmas eve when the presents were to be distributed she 
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became greatly excited and every day the whole of her body was 
covered with efflorescences. When Christmas was over the erup- 
tions again became less frequent. In February her sedimentation 
reaction was normal (6 mm). One afternoon it was announced 
that a cinema performance would be given at the hospital. On 
hearing this news a widely distributed annular exanthema ap- 
peared on the trunk and upper 
part of the legs. An hour 
before there was certainly no 
exanthema, and she had not 
had any eruption during the 
past 2—-3 weeks. 

Case VI. This case is 
that of a neuropathic girl (the 
only child), 8 years of age, 
with a very slight rheumatic 
infection, who had had re- 
peated eruptions of erythema 
annulare during her’ two 
months’ stay at the hospital. 
Two weeks after having been 
discharged she got a new 
eruption of the exanthema, 
brought on through fright 
when a mirror fell crashing 
to the floor. For some weeks 
before this incident she had 
not had any eruptions and 
neither was any exanthema 


seen later, when after a day 
or two the efflorescences had Fig. 3. 

paled and disappeared. Her 

sedimentation reaction on this occasion was normal. 

Case VII. A very sensitive and nervous boy, 10 years of 
age, who had been treated on different occasions at the hospital 
for rheumatic endocarditis and had been under regular observation 
for a period of 4 years altogether. During this time there had 
appeared an almost countless number of eruptions (Fig. 3), some- 
times in association with exacerbations of the rheumatism, some 
times in connection with accidental acute infections and, above 


all, sometimes on emotion. As an illustration I shall quote the 
following entries from the records: »When the head nurse un- 


dresses him for examination during the visit no exanthema is 
visible. When examined a few moment later a manifest, extensive 
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annular erythema broke out all over the body. Shortly 
before the visit he began to examine himself to see if any rash 
had appeared. He then had a few efflorescences on the right 
side of the chest. On examination during the visit the eruptions 
appeared so rapidly that one could follow them as they burst 
forth.» — In this way he acted week after week, new eruptions 
or exacerbations occurring on grand and, for him, exciting o¢ 
casions. This child, too, got an intensive erythematous eruption, 
during an afebrile period while at home, when the Christmas tree 
was being stripped. Once he had such an eruption when reading 
the account in the newspaper of a bomb outrage in the city, 
another time when the fire brigade rushed past the window, 
again when looking at a carnival procession passing the house 
on Children's Day and once during a violent thunderstorm, ete 


The instances cited above will suffice to show the con 
nection between the exanthematous eruption and mental factors. 
Some times the causes of the mental agitation are not so 
conspicuous as those mentioned above. They may be of a 
very trivial nature, but the more we become alive to the signi 
ficance of the mind in the exanthematous eruption the more 
frequently we shall find this connection demonstrable. It is 
possible that this connection between mental emotion and 
outbreak of erythema is much more common than we realize 
at present, although the cause of the mental strain is not 
apparent and therefore the effect is not so conspicuous. 

That a nervous constitution is of a certain pathogenetic 
significance is also evident from the fact that all children who 
exhibited erythema annulare were more or less pronounced 
psychopathic subjects. At any rate the majority of them have 
not become nervous owing to their lone illness but manifested 
symptoms of nervous affection even before the onset of the 
rheumatic disease. On this point it is all the more noteworthy 
that choreatic children with endocarditis have not shown any 
increased susceptibility to erythema annulare. Among our 
children with this exanthema there are only two who have 
had chorea alone with the endocarditis. 

Among other factors which have had an evident influence 


on the eruptions [ may mention menstruation. 


STUDIES ON ERYTHEMA ANNULARE RHEUMATICUM 465 


Case VIII. A _ girl, 15 years old, who was nursed for 5 
months at the Children’s Hospital for endocarditis and when 
admitted had chorea, got an eruption of erythema annulare every 
time she had the menses. It usually began on the same day 
as the menses and disappeared sometimes after a few hours, 
usually after one or two days but occasionally did not disappear 
until the end of the menses. It continued in this way for 10 
months. Then the erythematous eruptions disappeared altogether. 
This child had also oceasionally eruptions between the menstrual 
periods, sometimes in association with emotion. 


Kven the eruptions of the erythema appearing during the 
menses may of course have the same nervous foundation as 
those occurring in connection with emotion or other nervous 
strain. 

It can be safely assumed that the cause of the children’s 
skin reacting in the manner mentioned above is the rheumatic 
infection. As far as is known at present erythema annulare 
oceurs only in children with a rheumatic infection. The 
rheumatic infection evidently influences the organism in such 
a manner that the skin after certain internal and external 
impulses (infectious, thermic, mental) reacts with this angio- 
neurosis. The erythema should therefore be regarded as an 
allergic reaction. It is however not to be compared either 
with the allergic exanthema of the acute infectious diseases, 
for instance, the rash of measles or scarlatina, or with ery- 
thema nodosum. It agrees most closely with the allergic 
angioneurosis urticaria. In both erythema annulare and in 
urticaria we have a reactive propensity of the skin, which for 
one reason or other, specific in erythema annulare, occurs in 
certain highly susceptible children and which causes the skin 
after «a number of different irritants to react with erythema 
annulare or urticaria respectively. The liberating factors may 
vary, the mode of reaction is more specific. The possibility 
of provoking the rheumatic erythema by means of induced 
emotion is fully in accord with the state of things in urticaria. 
In view of our opinion that erythema annulare is an allergic 
phenomenon we have studied the blood pictures in the various 


eases. Nothing characteristic could be shown. 
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The exanthema occurs in children who have become anaemic 
owing to the rheumatic infection as well as in those with a fully 
normal blood picture. Thus, in one case we have in the same 
child had on one occasion an erythematous eruption with a 
haemoglobin percentage of 60 and the number of red corpuscles 
amounting to 83900000; on another accasion in the same child 
with 80 per cent. haemoglobin and the red corpuscles 5000000. 
In conformity with the anaemic effect of the rheumatic infection 
there has, as a rule, been present an anaemia, although not pro 
nounced, at the eruptions of the erythema. The haemoglobin 
content has remained at about 70 per cent. and the number of 
red blood corpuscles has ranged between 4 and 5 millions. 

Nor can any regular agreement be traced between the ery 
thematous eruptions and the leucoecytie picture. As a rule the 
number of leucocytes is normal, 6500—-8000. Neither does the 
qualitative blood picture exhibit any constant characteristic fea 
ture. It does not differ from that seen in rheumatic infections 
of the same age without any eruptions of erythema annulare. An 
increase in the number of eosinophilic cells, for which no evident 
cause could be shown, was found in several cases on certain 
oceasions. This can also be found when there cannot be any 
question of a post-infeectious eosinophilia. Of the 10 children, in 
which qualitative blood examinations were made, & had maximum 
eosinophilic values varying between 5 and 12 per cent. Eosino 
philia is not however a constant occurrence in these children. In 
one of the children it varied in 14 blood examinations altogether 
from 0 to 12 per cent; in another, with 6 blood tests, from | 
to 9 per cent. No difference could be shown in the blood pic 
ture, either, when the examination was made during an eruption 
of the erythema and when it was made in an interval when the 
patient was free from erythema. A study of the quatitative blood 
picture of rheumatic children who have never exhibited erythema 
annulare shows the same conditions. The number of eosinophilic 
cells varies between O and 15 per cent, as a rule between 1 and 
1 per cent. 


Generally speaking it can be said that the blood picture 
of children affected with erythema annulare is not noteworthy, 
whether compared with an erythema-free interval in the same 
child or on comparison with children who have never had any 
eruption of the erythema. At any rate no guidance is obtained 
from the blood picture in judging the pathogenesis of the 


disease. 
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No anatomical examinations have been made, and they 
would certainly have told us very little. The rapid changes 
of the erythema indicate that its foundation is more of a 
functional than anatomical nature. The variations in colour 
are in accord with a hyperaemia, probably a capillary hy- 
peraemia. The absence of variations in level shows that 
exudation does no play any part at all. In its manner of 
vrowth it otherwise mostly resembles that of serpiginous urti- 
caria, and like that disease, erythema annulare rheumaticum 
should be classified among the various forms of anginoneurosis. 
That children with erythema annulare as a rule possess a ge 
nerally nervous, labile nervous system has already been pointed 
out, and attention has also been called to the connection that 
is so often demonstrable between mental disorder and the 


eruption. 


Summary. 


The erythema annulare rheumaticum described by Lrun- 
porrr and Leiner has been observed in 12 per cent. of the 
children with acute polyarthritis, rheumatic endocarditis and 
chorea nursed at the Gothenburg Children’s Hospital during 
the last 4+ years. The disease occurs more commonly in child- 
ren with severe rheumatic infections thar in those with slight 
infection. The disease has not yet been observed in children 
where there is no ground for assuming the presence of rheu- 
matic infection; but on the other hand it does not necessarily 
presuppose the presence of clinically demonstrable cardiac 
changes or of any clinical indications of the activity of the 
rheumatic infection. As a rule, however, the erythema ap 
pears in children manifesting clinical signs of cardiac affec- 
tion during the active phase of the rheumatic disease. Very 
frequently the exythema appears very early after the onset 
of the rheumatic infection; in certain exceptional cases it may 
constitute the first clinical symptom of that infection. The 
erythema, which generally appears several times in the same 


child, is to be regarded as an anginoneurosis arising on a rheu- 
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matic-allergic base in certain highly susceptible individuals 
The liberating factors are, apart from exacerbations of the 
rheumatic infection, not infrequently acute infections, certain 
thermic effects on the skin, while mental strains also play 


an important role in its occurrence. 


AUS DER STADTISCHEN ENTBINDUNGSANSTALT IN VITPURI, 
VORSTAND: DR MAUNO SCHRODERUS. 


Uber den Einfluss der protrahierten resp. komplizierten 
Geburt auf die transitorischen» Fiebererscheinungen 
bei Neugeborenen. 


Von 


T. SALMI. 


z Z. Assistent an der Univ. Kinderklinik zu Helsinki. 


Zu den Higentiimlichkeiten des Neugeborenen, besonders des 
unausgetragenen und auch sonst schwachen Kindes, gehért 
eine, in den ersten Lebenstagen in Erscheinung tretende, aus 
serordentlich starke Termolabilitiit, deren Ursache man an 
erster Stelle in der mangelhaften physikalischen Wiirmeregula- 
tion sieht (Babak). Abgesehen von den erwiihnten, haben 
viele Forscher auch bei vielen, gew6hnlich schwergewichtigen 
und kriiftigen Neugeborenen, in der Mitte der ersten Lebens 
woche (am 3. oder 4., seltener am 5. Lebenstage (v. Reuss), 
am 2.—7. (HeLLER) eine, von einigen Stunden bis zu 2, ja é 
Tagen anhaltende, event. bis 40° C. steigende, Temperaturer 
héhung beobachtet, deren aethiologische Deutung auf grosse 
Schwieriekeiten stésst. Hierbei tritt ausser einer eventuellen 
geringen Unruhe oder,in anderen Fiillen, im Gegenteil, einer 
gewissen Mattigkeit, Schliifrigkeit und A ppetitlosigkeit(v. Reuss), 
als einziges klinisches Symptom eine, von mehreren Forschern 
(v. Reuss, Heuier, Hess, Mayer u. a.) festgestellte, mit der 
héchsten Zacke der Temperaturkurve zusammenfallende, be 
deutende Gewichtsabnahme zu Tage. So zeigen auch schon 
die vielen Benennungen, mit denen dieser Fieberzustand be 
leet worden ist, B. Inanitions- (Hor), Durst- (Kricu 
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Mitiuer), Salz- (Hem und Joun), Ubergangs- (Linpic), Exsic 
cations- (Péreri), transitorisches Fieber (v. Reuss) u. s. w., 
dass viele verschiedene Erkliirungsversuche zur Deutung der 
Grundursache dieses Fieberzustandes gemacht worden sind, 
ohne dass man darin zu einer Kinigkeit gelangt wiire. Den 
selben Tatbestand zeigt auch ein, wenn auch fliichtiger, Blick 
auf die, diese Frage betreffende, Literatur. 

Die erste Erwiihnung vom Auftreten des sogen. transi 
torischen Fiebers bei Neugeborenen treffen wir schon in dem, 
im Jahre 1856 von Brepnar herausgegebenen, Lehrbuch der 
Kinderkrankheiten an, in welchem ein bei Neuveborenen zu 
beobachtender Fieberzustand von einem Tage Dauer erwiilint 
wird. Darauf verging ein langer Zeitraum, ehe diese Frage 
von Neuem auftauchte, was wohl damit im Zusammenhang 
steht, dass man dem Neugeborenen in klinischer Hinsicht iius 
serst wenig Beachtung schenkte. Erst Eréss stellt 1891 in 
seiner Untersuchung iiber die Temperaturverhiiltnisse des Neu 
veboreren bei ungefiihr 15 % derselben kurzfristige fieberhafte 
Zustiinde im Laufe der ersten 10 Lebenstage fest, die er fiir 
Krankheitszustiinde von minderer Bedeutung» ansieht, wie 
Dyspepsie, Darmkatarrh, beginnende Nabelschnurgangriin, 
Hiterune der Nabelwunde u.s. w. Gleichartige Beobachtungen 
machten auch MiiutmMann, Lacus, Pokrowskt. 

Die Beobachtun; en eben erwiihnter Forscher haben einen 
mehr zufiilligen Charakter und sind ausschliesslich atsachen 
feststellungen, wiihrend die amerikanischen Forscher 
Mc Lane, Tunry, ausser der Feststellune dersel 
ben Erscheinung, ihren Ursprung einfach, als im Hunger be- 
griindet, erkliiren, wobei Hour zum ersten Mal die Bezeich- 
nung Inanitionsfieber gebraucht. Diese selbe Auffassung ist 
seitdem gewissermassen auch die alleemein-herrschende ge 
worden. So legten, worauf wir schon im Beginn unserer Ab 
handlung hingewiesen haben, auch Ericn und spiiter 
Lérkovirs das Hauptgewicht einzig und allein auf den, in 
den ersten Tagen stattfindenden, Fliissigkeitsverlust, wobei sie 
den fieberhaften Zustand mit dem Namen » Durstfieber» beleg 
ten; Herm und Joun halten ihn fiir durch Salzkonzentration 


FIEBERERSCHEINUNGEN BEI NEUGEBORENEN 471 


der Kd6rpersiifte bedingt (Salzfieber); wiederum be- 
tont bestimmte Verhiiltnisse im Kochsalzgehalte des Blutes; 
Péreri, Yonoxt sehen dieses Fieber einfach als ein Exsicea- 
tionsfieber an. Auch Escu betrachtet das Fieber des Neuge- 
borenen einzie und allein als ein Durstfieber und hiilt dafiir, 
dass die Gewebszerfallprodukte, falls sie im Organismus zu- 
riickgehalten und nicht mit dem Harn ausgeschieden werden, 
bei thermolabilen Neugeborenen Fieber erzeugen kénnen. Un- 
ter dieser Annahme ist besagter fieberhafter Zustand als eine 
Autointoxicationserscheinung und dessen kritischer T°-Abfall 
als Folge der, durch die Fliissigkeitsaufnahme einsetzenden, 
Ausspiilung der giftigen Stoffe aufzufassen. Jedoch hat Kar- 
ZENELLENBOGEN nachgewiesen, dass die Konzentration der Ge 
webssiifte allein kein Fieber hervorruft. Ebenso hat auch 
Lanasremn durch seine Beobachtungen iiber den Hunger- und 
Durstzustand bei Neugeborenen und Siiuglingen, gezeigt, dass 
hierbei die Wiirmereaktion in 2 verschiedenen Richtungen 
stattfindet: 1) der grésste Teil -reagiert mit Untertemperaturen, 
2) ein kleinerer Teil dagegen mit geringen Temperatursteige- 
rungen. Infolgedessen kann nicht von einem reinen Durst- 
fieber die Rede sein, sondern »es muss noch etwas hinzutre- 
ten, was die Wiirmeregulation einer Reihe von Siiuglingen 
stort.» Ob es sich dabei nicht um eine Stérung im nervésen 
Regulationsmechanismus handelt? Auch Porck, SuHermMan, 
Pucuer und Lounes heissen die Auffassung dieses Fiebers als 
reines Durstfieber nicht gut. Mayer erkliirt seinerseits, dass 
die Entstehung des transitorischen Fiebers sowohl mit der Art 
als der Menge der Nahrung im Zusammenhang steht. Die 
Art der Nahrung spielt insofern eine Rolle, als der Darm des 
Neugeborenen in den.ersten Lebenstagen nicht imstande ist, 
fremdartige Nahrungsstoffe in eine, fiir den Organismus ver- 
wendbare, Form umzugestalten, weswegen dieselben als un- 
veriindert ins Blut iibergehen, wie es bei der parenteralen 
Nahrungsaufnahme der Fall ist, wobei sie als artfremde 
Kiweisstoffe eine Temperaturerhéhung hervorrufen. Hrhiilt 
dagegen das Kind den, seinem Darm angepassten Nahrungs- 
stoff, das Colostrum, so entsteht kein Fieber. Die Menge der 
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Nahrung wiederum hat ihre Bedeutung insofern, als es sich 
hierbei nicht um einen eigentlichen Hungerzustand, sondern 
um einen Fliissigkeitsmangel handelt, welcher einerseits wegen 
der mangelhaften Wiirmeabgabe eine Stérung der physika 
lischen Wiirmeregulation bewirkt und andererseits durch eine 
Verminderung der Harnausscheidung eine Anhiiufune der Stofft 
wechselschlackenstoffe hervorruft, was zur Folge hat, dass der 
Neugeborene solchermassen sich in einem stiindigen Intoxika 
tionszustande befindet. 

v. Reuss kommt in seinem, im Jahre 1912 veréffentlich 
ten, Artikel Zu der Schlussfolgerune, dass die Ursache fiir 
dieses Fieber nicht in irgend einem einzelnen Agens zu suchen 
ist, sondern dass an seinem Zustandekommen viele Teilfakto 
ren gemeinsam beteiligt sind, da das typische Auftreten des 
Fiebers in der Mitte der ersten Lebenswoche zu dem Schluss 
berechtigt, dass die in dieser Zeit im Oreanismus des Neuve 
borenen vor sich gehenden, vielen” physiologischen Erschei 
nungen unter einander in ursiichlichem Zusammenhange stehen. 
Dabei sind die fiir die Kntstehung des Fiebers in Betracht 
wu ziehenden Faktoren: oder Ubergang der Meconiumflora zur 
Milchflora im Darm; die Reizwirkunge bakterieller Zersetzunes 
produkte oder Toxine, sowie der Nahrungsbestandteile und 
ihrer Abbauprodukte als solcher auf die an solehe Reize nicht 
gewohnte Darmzelle, rezpektive der Resorptionsprodukte auf 
den Gesamtorganismus; die Anwesenheit von Produkten des 
Gewebszerfalles, wie ein solcher in den ersten Lebenstaven 
stattfindet; die infolge geringer Fliissigkeitszufuhr eintretende 
Wasserverarmune und die aus ihr resultierende Konzentration 
der Gewebssiifte und Kinschriinkung der Diurese; endlich die 
Riiekstiindigkeit des Wiirmereeulationsmechanismus.» Hier ist 
also von vielen physiologischen Faktoren die Rede, von denen 
mehrere in ihrem ZGusammenwirken das Fieber, welches nur 
bei einigen Kindern erscheint, hervorrufen. Fir diesen Fie 
berzustand gebraucht v. Reuss den Namen > transitorisches 
Fieber», welehe Bezeichnune dann auch allgemein gebriiuch 
lich geworden ist. — Jascukr, welcher den Hunger und den 


Durst nur als praedisponierende Momente fiir die Hntstehung 
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des Fiebers hiilt, schliesst sich der, von v. Reuss ausge- 
sprochenen, Auffassung von der gegenseitigen Abhiingigkeit 
der Milchflora des Darmes und der Temperatursteigerung, an. 
GruLre und Bonar kommen in ihren Untersuchungen zu dem 
Schluss, dass es zwischen der aufgenommenen Fliissigkeits- 
menge, der Prozentzahl der Gewichtsabnahme und dem trans 
itorischen Fieber keinerlei bestimmtes Verhiiltnis gibt, und 
dass man daher den Temperaturanstieg nicht, einzig und allein 
als dureh die Dehydration bewirkt, erkliiren kann. Auf die, 
in ihren friiheren Untersuchungen festgestellte, vergrésserte 
Permeabilitiit der Darmwiinde in diesem Lebensalter und auf 
die bekannte Tatsache, dass schon 24 Stunden nach der Ge- 
burt die Bakterien im Darme des Neugeborenen bereits bis 
zum Pylorus vorgedrungen sind, hinweisend, kommen diese 
Autoren zu der Schlussfolgerung, dass man die Temperatur 
steigerung dieses Zeitabschnittes, als durch absorbierte bak 
terielle oder andere Proteinprodukte verursacht, ansehen kann. 
Nach Tyson kommt auch den Darmbakterien bei der Ent 
stehung des transitorischen Fiebers eine Bedeutung zu. So 
wies er bei einigen Neugeborenen schon vier Stunden nach 
der Geburt Bakterien im Darm nach, und bei fast allen diesen 
Kindern war eine Temperatursteigerune festzustellen. Ferner 
erwiihnt Tyson seine, im Verlauf der Untersuchungen iiber 
die Infektionsméglichkeiten beim Neugeborenen, erhobene 
Beobachtung, dass in solechen Anstalten, in denen es ein hiiufig 
wechselndes und zahlreiches Pflegepersonal gibt und damit 
eine groéssere Moglichkeit fiir Infektionen und fiir Fehler in 
der Pflege besteht, eine Temperatursteigerung bei den Neuge 
borenen hiiufiger auftritt. Hr_urr, der seine Untersuchungen 
gleichzeitig mit v. Reuss veréffentlichte, stellt dagegen fest, 
dass die fieberhaften Zustiinde in um so erésserer Prozentzahl 
auftreten, je grésser die Gewichtsabnahme bei den Neugebo 
renen ist. Folglich steht die Temperatursteigerung in Be 
ziehung zu der Gewichtsabnahme. Als Grund hierfiir nimmt 
er an, dass die T’-Steigerung *nicht auf die Einwirkung eines 
infektidsen Agens oder die Uberhitzune zuriickzufiihren ist, 
sondern deren letzte Ursache in abnormen Stoffwechselvor- 
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giingen zu suchen ist, wobei der Mangel in den wiirmeregulie- 
renden Funktionen ein mitwirkender Faktor sein diirfte. 
Lovearen widerspricht auch der Annahme von der Beteili 
vung der Infektion am Entstehen des transitorischen Fiebers 
und hilt dasselbe fiir -die Folge einer physikalisch-bioche- 
mischen Kinwirkung, wobei, moéglicherweise, durch Verschie 
bungen in den osmotischen Druckverhiiltnissen bei mangel 
hafter Osmoregulation ausgeléste, Stoffwechselst6rungen eine 
Rolle spielen.. Gegen die Infektionstheorie spricht auch jene 
Beobachtung Bakwin's, dass bei transitorisch fiebernden Neu 
geborenen eine Erhéhung der Proteinkonzentration des Serums 
in Krscheinung tritt, wiihrend bei, aus anderen Griinden fie 
berhaften, Fiillen eine soleche nicht zu beobachten ist. Fer 
nerhin haben Bakwin und Morris bemerkt, dass wiihrend des 
transitorischen Fiebers keine Leukozytose auftritt. Hbenso 
sind auch Wicumann, Apt, Hopreraru, u. a. der 
Meinung, dass die Darmbakterien dieses Fieber nicht verur 
sachen. 

Kin Gesichtspunkt, der in obenerwiihnten Literaturwie 
dergaben nicht zutage getreten ist, den aber mehrere Forscher 
als einen besonders in Betracht zu ziehenden Faktor ansehen, 
ist die Bedeutung des Geburtvorganges selbst fiir die in der 
ersten Woche beim Neugeborenen auftretenden Temperatur 
steigerungen. So konnte ZmMupzinsk1, der in seinen, im Jahre 
1910 veréffentlichten, Untersuchungen bei 74 von 1665 Neu- 
geborenen eine ‘Temperatursteigerung bis tiber 37°,7 C. fest- 
stellte, keinerlei Zusammenhang zwischen Gewichtsverlust und 
erhohter Temperatur bemerken. Stattdessen nimmt er an, 
dass diese Temperatursteigerungen zur Art der Geburt oder 
zu dem Fieber der Mutter in Beziehung stiinden. Ebenso 
riumt Hess, der festgestellt hatte, dass die Entstehung des 
transitorischen Fiebers zeitlich mit dem niedrigsten Punkt der 
Gewichtskurve und der stiirksten Konzentration des Blutes zu- 
sammenfillt, ein, dass dieser Zeitpunkt in der Physiologie des 
Neugeborenen in jeder Hinsicht ein kritischer ist: jetzt ver 
iindert sich die Beschaffenheit der Entleerungen, die Nahrung, 


im Blute finden vielerlei biologische, morphologische und che- 
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mische Veriinderungen u. dergl. statt; und zum Schluss be- 
merkt er: »was die Geburt anlangt, so scheint mir ihr Kinfluss 
von grésserer Bedeutung fiir die ersten Lebenstage als man 
gewohnlich annimmt.» Als solehe méglicherweise bedeutsame 
Faktoren erwihnt Hess unter anderen die Dauer und die 
Kraft der Uteruskontraktionen, die Grésse des Kindes, die 
Zeitdauer des Geburtsvorganges u. a. m. Der von uns obener 
wiihnte Tyson hat speziell darauf aufmerksam gemacht, dass 
bei Kindern, wiihrend deren Geburt manuelle Gewalt in be- 
deutendem Masse angewandt worden ist, das sogen. aseptische 
Fieber auftreten kann. Er nimmt an, dass das Geburtstrauma 
geniigt, um die Bildung einer gewissen Menge subkutanen 
oder intramuskuliiren Exsudats zu bewirken, durch dessen Ab 
sorption dann die Temperaturerhéhung zustande kommt. — 
Nach Meinung anderer Forscher handelt es sich hierbei um 
eine Gehirnblutung. Ausserdem legt Tyson der Bedeutung 
des Colostrums, als einem das transitorische Fieber verhindern- 
den Agens, grosses Gewicht bei, wenn auch mit ganz anderer 
Begriindung als der von uns friiher erwiihnte Mayer es tat. 
Tyson niimlich betont den Umstand, dass das einzige Protein 
des Blutes das EKuglobulin ist, welches im Colustrum wohl ent 
halten ist, dem Blute des Neugeborenen dagegen fehlt. Auf 
diese Weise erhiilt der Neugeborene nur mit dem Colostrum 
jene wichtigen Schutz- und Abwehrstoffe, die an die Kuglo- 
bulinfraktion gebunden sind, und wird dadurch resistenter ge- 
ven Infektionen. pE Buys, Baca und Srewarr sind auf 
Grund ihres ausserordentlich grossen Materials (iiber 5000 
“ille) zu der Schlussfolgerung gekommen, dass, wenn der 
héchste Punkt der Fieberkurve mit dem maximalen Abfall 
des Koérpergewichtes zeitlich zusammenfiillt, zumal wenn die- 
ses wiihrend des 1—4 Lebenstages eintrifft, das Fieber als 
ein der Inanition sich anschliessendes zu betrachten sei. Tritt 
dagegen das Wiirmemaximum friiher zu Tage als das Korper- 
gewichtsminimum, so ist das Fieber als von den Geburts- 
schwierigkeiten, spez. vom Geburtstrauma, herstammend, an 
zusehen. 

Erwiihnt sein mégen noch die Untersuchungen von ADAIR 
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u. Srewarr sowie Miura, in denen sie den Gedanken aus 
sprechen, dass bei der Kntstehung des transitorischen Fiebers 
der Aussentemperatur eine Bedeutung aus dem Grunde bei 
zumessen sei, dass der grésste Teil der Fieberfiille in die viir 
meren Jahreszeiten fiillt. — Cistrsakorr dagegen 
verneinen tiberhaupt das Vorhandensein des transitorischen 
Fiebers. 

Aus der vorliegenden Ubersicht geht also hervor, dass 
die allerverschiedensten Auffassungen iiber die Ursachen der 
Temperatursteigerungen beim Neugeborenen in der ersten Le 
benswoche vorgebracht worden sind. Doch kann man sie alle 
in der Hauptsache in folgende Gruppen verteilen: 1) Die Ex 
siccation mit ihren vielen Nebenerscheinungen, 2) die Infek 
tionen, 3) die Geburtstraumen, 4+) der Einfluss der Aussentem 
peratur und 5) das Zusammenwirken mehrerer verschiedener 
Faktoren. Von ihnen hat die erste Gruppe die breiteste und 
am besten begriindete Stiitze erhalten. So sagt auch Rirr 
SCHEL in seinem vor kurzem erschienenen, den Charakter einen 
allzgemeinen Ubersicht tragenden, Artikel, dass» pathogene- 
tisch das transitorische Fieber eleich dem echten Konzentra 
tionsfieber zu setzen ist 

Aus dem friiher EKrwiihnten ersehen wir auch, dass bei 
dem eréssten Teil aller diesbeziigl. Untersuchungen der Art 
der vorausgegangenen Geburt keine Beachtung veschenkt wor: 
den ist. Nur einige Forscher (4mupzinsk1, Hiss, Tyson) ha 
ben die Annahme ausgesprochen, dass die Temperatursteige 
rungen der ersten Lebenswoche zum Teil mit der Art der Ge 
burt im Zusammenhane stehen kénnten. Dageeven habe ich 
bei Durehsicht der einsehliigigen Literatur nicht feststellen 
kénnen, dass irgend jemand diesem Umstand eine vrissere 
Beachtune gveschenkt, d. h. dariiber direkte Nachforschungen 
verOffentlich hiitte. Aus diesem Grunde, und besonders da in 
der stiidtischen Entbindungsanstalt in Viipuri hiiufig die Beob 
achtung evemacht worden ist, dass nach langdauernden und 
schweren Geburten die Neugeborenen oft Fieber bekamen, 
sehe ich mich veranlasst, den Versuch zu machen, durch Beob- 


achtune des Geburtsverlaufes und durch Verfoleune der Tem- 
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peratur der Kinder in der ersten Woche, die Frage zu kliiren, 
ob in der Tat jene fiebernden Kinder einen liingeren und 
schwereren Geburtsprozess, als es im allgemeinen der Fall ist, 
hinter sich haben. Dieser Gedanke liegt auch der vorliegen- 
den Abhandlung zu Grunde. 

Unser Material wird in der Hauptsache aus den im Jahre 
1934 in der stiidtischen Entbindungsanstalt in Viipuri ver- 
pilegten Patientinen gebildet; ein kleiner Teil stammt aus der 
Universitiitsfrauenklinik in Helsinki, hauptsiichlich Zangen- 
und Kaiserschnittfiille. Die Temperatur ist bei den Neuge- 
borenen im Laufe der ersten 10 Lebenstage regelmiissig 
2—3 mal tiiglich gemessen, dem Alleemeinbefinden der Kin 
der die noétige Beachtung geschenkt, die Beschaffenheit der 
Kntleerungen u. s. w. kontrolliert worden. Was nun die Art 
der Erniihrung der Neugeborenen anbetrifft, so ist es bei- 
den Anstalten Brauch, den Kindern, sobald wie méglich nach 
der Geburt, Fliissi¢keit zu reichen und ebenso mit der Brust- 
ernihrung so bald als méglich zu beginnen. Ausserdem ist 
der Dauer der ganzen Geburt, insbesondere der Dauer der er 
sten und zweiten Periode getrennt, der Zeit des Fruchtwasser- 
abganges, seiner Beschaffenheit, der Art der Wehen, der Tem- 
peratur der Mutter, und ganz besonders den operativen und 
anderen Manipulationen, Beachtung geschenkt worden, Niiheres 


dariiber bei der Besprechung des Materials. 


Normale Fille. 


Wir haben 225 Normalgeburten einer kritischen Durch- 
sicht unterzogen; von diesen war bei 45 Neugeborenen an 
einem der ersten Tage der ersten Lebenswoche eine tektal- 
temperatur von iiber 37°.5 C. zu verzeichnen, also genau bei 
20%. Zum Vergleich sei erwiihnt, dass in Hetters Material 
die entsprechende Prozentzahl 17 %, in Mayers ea 5 % (11: 235), 
in Lanesreins 14.6%, in Jascukes in verschiedenen Unter- 
suchungen 0,5 %, 3.1% und 18%; in Aprs 10,8 % und 2,8 %, 
in Hopreratus ca 3% (33: 1010), in Urueims 21 %, in Zoc- 
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39 %, in Porcxs 9,4 %, in Apatr u. STEwaRts 12,2 %, in 
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Tysons 14,7 %, in Lérkovirs’ 6%, in pvr Buys, Bacats 
Srewarts, mehr als 5000 Fille behandelnden Material, iiber 
10% ist u. s. w. Wir bemerken also, dass die, in den ver 
schiedenen Anstalten gewonnenen Resultate merklich von 
einander abweichen, welcher Umstand den vielen értlichen 
Verhiltnissen, wie z. B., wann die Erniihrunge des Neugebo 
renen beginnt (Apr), ob der Neugeborene Brustmilch oder 
kiinstliche Erniihrune erhiilt (Mayer, Tyson) und vielen an 
deren, vielleicht auch unbekannten, Faktoren zuzuschreiben 
ist. In unserem eigenen Material bekommt also jedes fiinfte 
Kind in der ersten Lebenswoche 'Temperatursteigerungen. 
Diese treten in der Hauptsache am 2—5 Lebenstage, und nur 
in einigen Fiillen auch noch am 6:ten oder 7:ten ‘Tage, auf. 
In einem einzigen Fall ist schon am ersten Lebenstage eine 
T° von 38°,2 C. gu vermerken; schon am dritten Tage war 
hier die normal. In den meisten Fiillen hilt die T’-Stei 
gerung nur einen Tag an, kann aber auch bis zu 3 Tagen 
dauern. Die der T° sechwankt zwischen 37°,6 C. und 
40° 

Im Allgemeinen ist beobachtet worden, dass das Fieber 
hiiufiger bei Neugeborenen mit grésserem Koérpergewicht auf 
tritt. Fiir diese Auffassung sprechen auch unsere eigenen 
Beobachtungen, denn von den iiber 3,5 kg. wiegenden Neuge 
borenen finden sich unter den fieberfreien Fiillen unseres Ma- 
terials 61: 180, oder ca '/s, wiihrend unter den fiebernden Fiil 
len 26:45, also etwas itiber die Hiilfte. Was nun das Ver 
halten beider Hauptgruppen, niiml. der fiebernden und nicht- 
fiebernden, zum Gewichtsabfall im Laufe der ersten Lebens 
woche betrifft, so zeigt unser Material, dass dasselbe in bei- 
den Gruppen ein gleiches ist, u. z. haben am 10 Lebenstage 
von den fiebernden nur 2:45 ihr anfiingliches Geburtsgewicht 
erreicht, wiihrend von den fieberfreien 8: 180, also prozentuell 


gleich viele. 


Aus folgender Tafel geht hervor, wie sich die Anzahl der 


Neugeborenen nach der Geburtsdauer (I. u. Il. Periode) in 
den fieberfreien Fiillen in Gruppen verteilt: 
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Tafel I. 


f>5 56—10 10—15 15—20 20—25 <25 ,, 
Dauer der ganzen Geburt VSt. St. St. St. St. Potal 
Anzahl der Fiille. . . . 31 50 39 25 15 20 180 
17,2 % 27,7 % 21,6 % 3,9 % 8.3 % 11 y1 % 


Dasselbe ersehen wir bei fiebernden Fiillen aus Folgendem: 


Tafel IT. 


5—10 10—15 15—20 20—25 <25 ,, 
Dauer der ganzen Geburt \ St St. St. St. St. St. Potal 
Anzahl der Fiille. .. . 7 10 5 6 3 i4 15 
15,5 % 22,2% 13,3 % 6,6% 31,1 % 


Bei Betrachtung beider Tafeln (Taf. I. & IL.) bemerken 
wir, dass in der ersten von ihnen in den Kolonnen der kurz- 
fristigen Geburten sich die gréssten Gruppen bilden, wiihrend 
in der zweiten die Kolonne der iiber 25 St. dauernden Ge- 
burten die grésste Gruppe aufweist; zu dieser gehéren bei- 
nahe ‘/s aller Fiille und ca 3 mal so viel als zu der entspre- 
chenden Kolonne der fieberfreien Hauptgruppe. Auf Grund un- 
serer Fille k6nnen wir also den Schluss ziehen, dass in der 
Hauptgruppe der fiebernden Neugeborenen ungefahr 3 mal so 
viel langdauernde Geburten (ldnger als 25 St.) zu verzeichnen 
sind, als in der der fieberfreten. 

Was nun die Bedeutung der verschiedenen Geburtsperio- 
den fiir die T’-Steigerung beim Neugeborenen anbetrifft, so 
geht aus unserem Material ferner hervor, dass eine iiber 24 St. 
dauernde I Periode bei fiebernden Fiillen in 10:45 (22 %), bei 
den fieberfreien dagegen nur in 18: 180 (10 %) Fiillen, also un- 
gefiihr halb so oft, vorkommt. Hine linger als 2 Stunden 
dauernde II. Periode ist in der ersten Hauptgruppe in 7: 45 
(15,5 %) der Fiille zu verzeichnen, in der letzten Hauptgruppe 
in 18:180 (10%), wodurech dieselbe Tendenz zu Tage tritt, 
wenn auch nicht in gleich klarer Weise. — Man kénnte 
sich denken, dass die Zeit des Abganges des Fruchtwassers 
in der Temperatursteigerung der Neugeborenen eine Rolle 
spielt, da ja dann gerade die direkte Verbindung des Foetus 


32—35319. Acta pediatrica. Vol. XVII. 
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mit der Vagina beginnt und auf diese Weise die Infektions- 
moglichkeiten eintreten. Unser Material zeigt, dass im gréss- 
ten Teil aller Fiille der Abgang des Fruchtwassers verhiilt- 
nismiissig kurze Zeit vor dem Geburtsanfang eintritt. So ging 
das Fruchtwasser 0—2 St. vor der Geburt ab in den fiebern- 
den Fiillen in 27:42 (ea 61%) Malen, in den fieberfreien in 
94: 165 (ca 56%). Ging stattdessen das Fruchtwasser friiher 
als 10 St. vor der Geburt ab, und hat die Verbindung mit 
der Vagina also ziemlich lange bestanden, so bemerken wir 
eine wesentliche Verschiebung in der Richtung, dass unter 
den fiebernden Fiillen beinahe zweimal (10:42, ca 24 %) so 
viel solcher Fiille zu verzeichnen sind als unter den fieber 
freien (21: 165, ca 13%). Bei den erstgenannten ist also bei- 
nahe bei jedem vierten Fall das Fruchtwasser friiher als 10 
Stunden vor der Geburt abgegangen. — Bei der Feststellung 
der Beschaffenheit des Fruchtwassers haben wir bemerkt, dass 
dasselbe missfarben und teilweise von iiblem Geruch bei den 
fieberfreien Fiillen in 17: 180 (ca 9,5 %) Fiillen war, wiihrend 
es in den fiebernden in 7:45 (15,5 %) diese Beschaffenheit 


zeigte; bei den fiebernden also verhiiltnismiissig hiiufiger. 


Durch Kaiserschnitt zur Welt befirderte Kinder. 


Nun wollen wir zur kritischen Betrachtung iibergehen, 
wie sich die Temperaturverhiiltnisse bei den durch Kaiserschnitt 
zur Welt beférderten Kindern in der ersten Lebenswoche ge 
stalten. Dieses ist besonders interessant, da ja in diesen Fiil 
len die Geburt per vias naturales fortfiillt und wir auf diese 
Weise die Faktoren eliminieren kénnen, die méglicherweise 
in der IL. Geburtsperiode mitwirken; ausserdem wird es uns 
dadurch hiiufig erméglicht, den Verlauf von Fiillen zu verfol 
gen, in denen die Geburt noch garnicht begonnen hat, wo- 
durch die Beteiligung des ganzen Geburtsprozesses an den 
Temperatursteigerungen der Neugeborenen in der ersten Le- 
benswoche iiberhaupt ausgeschlossen wird. Wir haben in 
unserem Material 54 Kaiserschnittfiille. Aus der Tafel ITI 
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ersieht man ziemlich klar die Zusammensetzung unseres Ma- 
terials. 

Bei Betrachtung von Tafel IIL. bemerken wir, dass N: N: 
1—16 fiebernde Fille sind. Doch miissen wir bei der niihe- 
ren Durchsicht des Materials die Fille 3, 7 u. 8. fiir sich be- 
handeln, da bei ihnen allen die Ursache fiir die T°-Steigerungen 
vanz offen zu Tage liegt (Furunculosis, Pneumonia, Infectio 
acuta). Der Grund, weswegen diese Fiille, dess ungeachtet, 
miteinbezogen worden sind, liegt darin, dass es sich bei ihnen 
allen um einen, dem Kaiserschnitt vorausgehenden, sehr lang- 
dauernden und schweren Geburtsprozess handelt und dieser 
Umstand sich zum Teil begiinstigend auf die Kntstehung einer 
Infektion, oder wenigstens auf die Herabsetzung der Wider- 
standsfiihigkeit gegen eine solche, auswirken konnte. Beson- 
ders sind in diesem sinne die Fiille 3 u. 8 typisch. In bei- 
den Fiillen liegt ein mehr als 2 X 24 Stunden dauernder Ge 
burtsvorgang vor, das Fruchtwasser ist friiher als 24 Stunden 
vor der Operation abgegangen, das Fruchtwasser ist missfar- 
ben und im Fall & auch iibelriechend. Die langanhaltenden 
T°-Steigerungen (im Fall 7 allerdings Exitus schon am 2:ten 
Tage) sind abweichend von dem landliiufigen Typus den trans 
itorischen Fiebers, der in allen iibrigen Fiillen besonders 
deutlich in Erscheinung tritt. Auf diese Weise verbleiben 13 
eigentliche, zu unserem Material passende, fiebernde Fiille, 


was also 13:51 oder ea '/1 aller unserer Sectiofiille ausmacht. 


In allen diesen Fiillen sehen wir eine typische Temperatur 
steigerung am 3—8 Lebenstage, wobei im Ubrigen das Be- 
finden der Kinder ein gutes ist. In sechs fiebernden Fiillen 
(Fall 1, 2, 5, 9, 11, 16), also beinahe in der Hiilfte der Fiille, 


handelt es sich um eine mehr als 24 Stunden dauernde Ge- 
burt, wiihrend entsprechend in den fieberfreien nur in '/s 
(Fall 25, 26, 28, 30, 31, 34, 36, 37, 40, 41, 45, 49, 54). Bec 
den fiebernden Fallen haben wir es also wiederum verhdltnismids 
sig hdufiger mit langdauernden Geburten zu tun. Ausserdem 
kénnen wir unserem Material entnehmen, dass sehr kurz- 
dauerne Geburten unter den fieberfreien Fiillen recht hiiufig 


yu verzeichnen sind; in verhiiltnismiissie vielen Fiillen hatte 


iW 
> 


482 


T. SALMI 


Tafel 


T -Steigerung 


N-o Dauer der Zeit des Frucht- Beschaffenheit Zeitpunkt u. 
Geburt wasserabganges d. Fruchtw. 
Hohe 
J 35,5 St. 20 St. missfarb, 5.—8. ad 38,1 
2 31 St. 33 St. ? 3.—5. ad 39 
3 60 St. ca 2 I missfarh. { 12. 38,7 
St 5 St 38,0 
5 36 St. 2 St 3.—6. ad 39,5 
6 21 St. St 3, 
7 36 St. % St. 2. 39,4 
s 50 St. 29 St. missfarb. u. 3.—%. ad 40 
tibelriechend 
26 St. Wiithrend der gewohnil. 3.—4. ad 38 
Operation 
10 14 St. 35,8 
1] ob St. tiber 4 T. 6. 37,6 
12 nicht begonnen Withrend der gewohnl. 1. 38,0 
Operation 
13 8 St. 11 St z 
14 nicht begonnen 5 St gewohnl. 6. 38,0 
1 10,5 St. 6,5 St. ? 3. 38,8 
16 13 St. Wiihrend der missfarb. 3. 37,6 
Operation 
17 nicht begonnen gewohnl. 
18 
1% 
20) 
21 
22 6 St = 
23 St 
24 23 St. 
25 32 St. 
26 32 St 
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IL. 


Gewicht bei 


Indikation zu operativen 


Anmerkungen 
Kingriffen 


1700 Pelvis plana. Ruptura uteri. 5 innere Untersuchungen. 
3370 Praesentatio frontis. 3 
2350 Praesentatio faciaei. Furunculosis. Versuch einer Lage 
korrektion. 
1500 Pelvis aequab. j. m. 2 innere Untersuchungen, 
1360 Pelvis angusta, 2 
3200 Praesentatio faciaei. Versuch einer Lagekorrektur. 
1200 Pelvis aequab. j. m. Pneumonia Exitus am 2. T. 
2900 ) Das Kind erbricht. Exitus am 
1140 Uterus unilateralis, 
3800 Placenta praevia centralis. 1 innere Untersuchung. 
9220 Pelvis aequab. j. m. 
3780 Pelvis plana. 
3180 Pelvis aequab. j. m. 
3770 Placenta praevia. 
1000 Kelampsismus gravis. 
3000 l 
3000 
1000 Pelvis aequab j. m. 
2950 Bigemina. Eclampsismus levis. 
Myomata uteri. 
2180 Bigemina. Eelampsismus levis. 
Myomata uteri. 
3200 Placenta praevia. l 
3200 Pelvis angusta. i » 
2800 Pelvis aequab. j. m. 
1350 Fistula rectovaginalis. 
2580 Situs transversus IT. Ablatio 


placentae a. t. 


1120 Praesentatio frontofacialis. 


| 
4 
| 
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Forts. 
N-o Dauer der Zeit des Frucht- Beschaffenheit idee 
Geburt wasserabganges d. Fruchtw. 
Hohe 
27 13 St. Withrend der gewohnl. 
Operation 
25 3 St 
24 19 St 
30 42 St 
31 31 St 
32 19 St 
33 13 St. 11,5 St 
34 38 St. 38 St. ? 
5 St. 1 St gewohnil. 
36 ea 3 ? 
37 25 St. 6 St. gewohn!l 
38 10 St. Wiihrend der 
Operation 
6 St. 6 St. 
10 3,5 ‘I 2 St 
11 ea 2 T. 6 St 
{2 15 St 2 St 
13 24 St. 2 St 
V1 13 St. 0,5 St. 
15 13 St. 6 St. 
46 12 St. 13 St. 
17 24 St. Wiihrend der 
Operation 
1s 1.5 St. 6,5 St. 
10) 3. Wiihrend der 
Operation 
50 ea 12 St. ea 1 T = 


51 10 St. 10 St. gewohnl 


Ing 
u 
. 
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Gewicht bei 
der Geburt 


Indikation zu operativen 


Anmerkungen 


Kingriffen 
3700 Pelvis angusta. 
? Status post ventrofixationem 1 innere Untersuchung. 
uteri. Atresia oris ext. uteri. 
2040 Pelvis aequab. j. m. l 
2890 Kelampsia l per 
rectum. 
3720 1 innere Untersuchung 
3130 Ruptura uteri. 
3500 Situs transversus I. l » 
2990 Nephropathia Prolapsus fun. l 
um bilie. 
2900 Pelvis angusta. ] 
3430 Pelvis aequabil. j. m. 
3140 2 
3100 Pelvis angusta. I 
1050 Pelvis aequab. j. m. l 
3350 » l 
2920 Pelvis angusta. l 
2210 Kelampsia. 
3350 Pelvis aequab. j. m. et plana. 
1190 Pelvis angusta. ] » 
3230 » l 
3300 Pelvis leviter angusta. Dilatat. 1 
et myodeg. cordis. 
3770 Pelvis leviter plana. Nephro- 
gestosis. 
1330 Pelvis plana. Myomata uteri. l , 
3020 Placenta praevia centralis. 
2430 Pelvis aequab. j. m. Asphyxia | 
imminens foetus. 
2190 Pelvis aequal. j.m. Nephroges- 


tosis, 
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Forts. 
‘ T -Steigerung 
Dauer der Zeit des Frucht- Beschaffenheit 
N:o Zeitpunkt u. 
Geburt wasserabganges d. Fruchtw. 
Hohe 
52 10 St. 15 St. gewohnl. 
53 6 St. 11 St. 
a4 33 St. 13 St. 
die Geburt iiberhaupt noch nicht einmal begonnen. Kine 


besonders wichtige Rolle scheint in diesen Sectiofiillen der 
Zeitpunkt des Fruchtwasserabganges und seine Beschaffenheit 
zu spielen. Wiihrend das Fruchtwasser in vier von den fie- 
bernden Fiillen (Fall 1, 2, 11, 13) friiher als 10 St. vor der 
Geburt abgegangen war, war dieses Zeitmass unter den fieber- 
freien in 7 Fiillen zu vermerken, (Fall 33, 34, 46, 50, 52, 53, 
54), also bei den ersteren beinahe in '/s der Fiille und bei 
den letzteren in ca ‘/s, Andererseits ist wiederum die Anzahl 
soleher Fiille, bei denen das Fruchtwasser erst im Verlauf der 
Operation selbst abgegangen ist, verhiiltnismiissig bedeutend 
grosser unter den fieberfreien als unter den fiebernden Fiillen. 
So haben wir solche Fiille in der ersten Hauptgruppe 19: 38 
(Fall 17—32, 38, 47, 49) oder ziemlich genau die Hiilfte, 
wiithrend in der letzteren Hauptgruppe die Zahlen sich auf 
4:13 stellen (Fall 9, 10, 12, 16) oder ca '/s. Ebenso bemer- 
ken wir, dass das Fruchtwasser in den fiebernden Fiillen hiiu- 
figer missfarben war, ils in den fieberfreien, bei denen es in 
keinem einzigen Falle diese Beschaffenheit zeigte, wiihrend bei 
den fiebernden dieses in ungefiihr der Hiilfte der Fiille ein- 
traf. Ferner geht aus Tafel IIL hervor, dass z. B. innere 
Untersuchungen bei den fiebernden Fiillen verhiiltnismiissi¢ 
hiiufiger vorgenommen worden sind. Auf Grund alles dieses 
kénnen wir aus unseren Sectio-Fiillen den Schluss ziehen, dass 


eine langdauernde, schwere Geburt, wiihrend welcher das 
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Gewicht bei 
Indikation zu operativen 


der Geburt Anmerkungen 
Kingriffen B 
£ 
3100 Eelampsismus levis. 
1050 Pelvis aequab. j. m. Praesenta- Tentamen dilatat. oris uteri. | 
tio faciaei. Inertia et exhaus- Tentamen correctionis. 
tio uteri. 
3330 Rigid. oris uteri. Suspicio rupt. 1 innere Untersuchung. | 
cicatr. uteri post sectionem 
caesar. 


Fruchtwasser zeitig abgegangen ist und innere Untersuchungen 
wie auch andere Manipulationen reichlich vorgenommen worden 
sind, bei den Neugeborenen in der ersten Lebenswoche das 
Auftreten kurzdauernder, dem s. g. transitorischen Fieber 
gleichender, Temperatursteigerungen begiinstigt. Damit wol- 
len wir jedoch nicht behaupten, dass eine solche langdauernde, 
schwere Geburt die alleinige Ursache des s. g. transitorische 

Fiebers sei, sondern ist sie bestimmt ein begiinstigender Fak- 

tor in dem Sinne, dass sie entweder die Infektionsméglich- 

keiten vermehrt oder sonst auf irgend eine Weise eine Sté- 

rung im Wiirmeregulationsmechanismus oder im_ Siiftestoff- 

wechsel bedinet. Als Beweis dafiir, dass das transitorische 

Fieber auch ohne jeglichen Einfluss von Seiten des Geburts- 
mechanismus auftreten kann, mége auf die Fille 12 und 14 
verwiesen werden, in denen beiden die Geburt iiberhaupt noch 

nicht ihren Anfang genommen hatte und bei welchen, un- 

geachtet dessen, eine typische T°-Steigerung auftrat, beim er- 

sten am 4:ten und beim letzteren am 6:ten Lebenstage. 'Trotz 

der geringen Anzahl unserer Fiille, erhalten wir aus unserem — 

Material doch einen Hinweis in der Richtung, dass bei den- 

jenigen Fieberfiillen, wo die Geburt besonders schwer und 
langdauernd gewesen ist, dieser fieberhafte Zustand eine liin- 

gere Zeit anhiilt, wie z. B. die Fiille 1, 2 u. 5 zeigen, bei de- 

nen allen die T°-Erhéhung 3—-4 Tage wiihrt. 

Die bei unserem Sectio-Material gemachten Beobachtungen 


| 
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als Schlussresultat zusammenfassend, kénnen wir uns wohl 
dahin iiussern, dass bet den Sectio-Nindern etwas hdufiger T° 
Steigerungen auftreten als bet Normalgeburten und, dass bet je- 
nen sowohl die Dauner und Schwere der Geburt, als auch der 
Aeitpunkt des Vruchtwasserabganges und die Beschaffenhett des 
Kruchtwassers praedisponierend auf die. T°-Stetgerungen des 


Neugeborenen in der ersten Lebenswoche einwirken. 


Zangenkinder. 


Im Folgenden wollen wir den Einffuss der Zangengebur 
ten auf die T-Steigerungen der Neugeborenen behandeln. In 
diesen Fiillen erstreckt sich, im Gegensatz zu den vorherbe 
sprochenen Sectiofiillen, die II. Geburtsperiode iiber eine 
lingere Zeit als gewohnlich und daher ist es schon von die 
sem Gesichtspunkt aus besonders interessant zu sehen, wie in 
solehen Fiillen die T°-Kurven der Neugeborenen in der ersten 
Lebenswoche sich gestalten. Ausserdem treffen jetzt die eigent 
lichen geburtshilflichen Massnahmen den Foetus selbst viel 
unmittelbarer und sind daher die Méglichkeiten fiir Geburts- 
schiiden und Infektionen grésser als gewoOhnlich. — Unser 
Material ziihlt 45 Zangenkinder (unter diesen 2 innere Wendun 
gen). Tafel IV gibt ein deutliches Bild itiber die Art der Fiille. 

Aus Tafel IV geht hervor, dass bei ungefiihr der Hiilfte 
(22:45) der Zangenkinder in der ersten Lebenswoche T’-Stei 
gerungen auftreten. In den meisten Fiillen handelt es sich 
um das typische, in der Mitte der ersten Lebenswoche in Er- 
scheinung tretende, sog. transitorische Fieber. Nur in einigen 
Fiillen (Fall 14, 16, 17, 19) ist die T° vom ersten Lebenstage 
an fortdauernd im Verlauf mehrerer Tage, sogar bis zu 1 
. Woche (Fall 14), hoch. Im iibrigen ist im Befinden der Kin- 
der auch in diesen Fiillen nichts Aussergewéhnliches zu be 
merken. Wir haben es jetzt also mit bedeutend mehr Fieber 
fiillen, als bei den Normal- und Sectiogeburten, zu tun. Fer 
ner bemerken wir, dass langdauernde (iiber 25 St.) Geburten 
bei diesen Zangenkindern in ungewohnlich reichlicher Anzahl 
vorkommen: bei den fiebernden in 17:22 und bei den fieber- 
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freien in 12:23, also in bedeutend mehr als der Hiilfte der 
Fille in beiden Hauptgruppen, und bei den fiebernden sogar 
in mehr als */s. Die entsprechenden Zahlen waren bei den 
Normalgeburten in der ersten Hauptgruppe '/s und in der 
letzten nur '/10 und bei den Sectiokindern '/2 und '/s. — Wie 
wir schon erwiihnten, wihrte die II. Periode bei diesen Zangen- 
kindern besonders lange. So dauert sie bei fast allen, sowohl 
fiebernden als nicht-fiebernden mehr als 2 Stunden, wiihrend 
bei den Normalgeburten dieses nur bei 10—15 % der Fall war. 
Kbenso erfolgt auch der Abgang des Fruchtwassers bei mehr 
als der Hiilfte friiher als 10 Stunden vor der Geburt, und das 
Fruchtwasser ist beinahe bei '/1 der Fiille missfarben. Wir 
sehen also, dass der Geburtsvorgang in beiden Perioden bei 
den Zangenfiillen langdauernder und schwerer war, als ge- 
wohnlich; dagegen ist ein Unterschied im Verhalten der fie 
bernden und nichtfiebernden in dieser Hinsicht nicht so in 
die Augen fallend, wie bei den Normal und Sectiokindern, 
besonders was die Dauer der II. Periode und den Zeitpunkt 
des Fruchtwasserabganges anbetrifft, sondern sind die Werte 
fiir diese beiden Hauptgruppen ziemlich gleiche. 

Ausser der Verzégerung der Geburt sind bei den Zangen- 
fiillen zweifelsohne die vielen Manipulationen, besonders das 
Werk der Zange selbst, in Betracht zu ziehende Faktoren, 
welche méglicherweise das Steigen der T° beim Neugeborenen 
begiinstigen. Wir bemerken auch, dass bei den fiebernden 
Fiillen verhiiltnismiissig reichlicher schwere Zangen (alto-medio) 
vorkommen, als bei den fieberfreien. Ausserdem sind bei allen 
Zangenfiillen ziemlich hiiufig innere Untersuchungen, Wen- 
dungsversuche, Blasensprengungen, HErweiterungen des Mut- 
termundes u. s. w. vorgenommen worden; dieses alles vermelirt 
wohl seinerseits die Infektions- und Geburtstraumamoglichkeiten. 

Ich méchte noch speziell auf die Fille 20—22 und 29 
—45 hinweisen, die aus der Frauenklinik in Helsinki stam- 
men. Hier sehen wir, dass von ihnen nur 3 Fille (F.20—22) 
fieberhaft sind, also verhiiltnismiissie weniger als im Material 
der stiidtischen Entbindungsanstalt in Viipuri. Allerdings ist 
unser Material ein zu geringes, um weitergehende Vergleiche 


! 
i 
» 


490 T. SALMI 


Tafel 


Zeitp. des Beschaffen 
D:o Dauner Ger II. Periode Fruchtw. heit des Bieber (Dauer 
Geburt. u. Hohe 
Abganges Fruchtw. 
l 28 St. 11 St. 11 St. missfarb. 2. 37,8 
2 39 St ) St. 5 St 2.—5. 39 
3 62 St. 15 St. 77 St. missfarb. und = 2 f. 38,8 
tihelriechend. 
35 St. St. 7 St. gewohnl. 37,0 
St St. 0 St 38 
6 13 St. St. 25 St. missfarb. 2 38.1 
7 17 St 6 St. S St 38,8 
8 62 St. 11 St. 11 St. gewohnl. 6. 37,8 
14 St OSt 258 St 38 
10 x0 St 7 St. 24 St 1. 38,6 
11 3 T. 7 St. F. 1. 38,3 
12 I St. 3 St. gewohnl 3. 36.2 
St S St 26 St 3. 37,8 
14 St. St i. 39 
St St 1. 37.9 
16 12 St. missfarb. 1.—3. 38,0 
17 15 St. ? 19 St. gewohnl, 39,0 
18 15 St ? 7 Min 3) 
1%) 36 St. 2 St. 3 St. missfarb. | f. 38,0 
20 14 St. 10 St. 20 St. gewohnl. 2.—5. 37 
21 21 St 1 St 20 St tf. 39,2 
22 I St 0,5 St 10 St 6. 37.8 
23 32 St. ? 11 St. missfarb. und 
tihelriechend 
24 31 St. 8 St. 14 St. 4 


25 34 St. o St. 34 St. 4 


} 
| 
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Gewicht 


bei Zange (For- 


der Geburt |ceps fennica 


Indicatio 


Anmerkungen 


1620 
3950 


3750 


3400 
3900 
3070 
3600 
3400 
3700 
3430 
3230 


3550 


3500 


2050 


3200 


2540 


2400 


1000 


3700 


2820 


alto-medio 


depr.-medio 


alto-medio 


» 


depr.-medio 


alto-medio 


depr.-medio 


» 


Versio int. ad 
pedes et extr. 
foetus 


depresso 


alto-medio 


depr.-medio 


Exhaustio uteri. 
Pelvis angusta. 


Exhaustio uteri. 


Eelamps. levis. 
Exhaustio uteri. 
Nephropathia. 
Eclampsismus gravis. 
Praesentatio faciaci. 
Pelvis angusta. 


» » 


Myomata uteri. 


Exhaustio uteri. 
imm. foetus. 


Asph. 


Pelvis aequab. j. m. 


Ruptura imm, uteri. 


Nephrogestosis. 


Situs obliqv. I. Bigemini. 


Nephrogestosis. 
foetus. 


Asph. 


Exhaustio uteri. 


Vitium cordis. Exhaustio 


uteri. 
Exhaustio uteri. 


Asph. foetus. 


Rigid. o. u. Exhaustio 


uteri. 


Pelvis aequab. j. m. 


2 innere Untersuchungen. 


9 

» 


Tentamen correctionis. 

2 innere Untersuchungen. 
» 

» 


Unters. Dilatat. 
m. Wichm. 


3 innere 
Oo. UL a 


innere Untersuchung. 


to 


Unters. Dilatat. 
m. Wiehm. 


innere 
oO. U. a. 


{ innere Untersuchungen. 


Dilatat. o. Wiehm 
2 innere Unters. 


tnt 


innere Untersuchungen. 
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Forts. 
Zeitp. de Beschaffe1 
II. Periode Fruchtw. heit des 
Geburt. u. Hohe 
Abganges Fruchtw 
26 21 St. 1 St. 7 St. gewohn! 
27 28 St. 1 St. 10 St. missfarb 
28 31 St. St. » St. 
2 10 St. 1 St. St. gewohnl 
30 16 St. 9 St. 25 St. 
19 St 10 St 16 St 
32 St. ? 19 St 
24 St OSt 6 St 
St 13 St 32 St 
19 St { St. IS St ? 
23 St 2 St 20 St 4 
37 St. 1 St. 9 St. gewohnl 
38 63 St. 2 St. 10 St. missfarb 
3 37 St. 3 St. 6 St. gewohnl 
10 St. S St 
1 21 St 10 St 11 St 
12 38 St. ? 34 St. 4 
23 St. St. 10 St. gewohnl. 
14 16 St. 2 St. 3 T missfarh. 
li St 10 St 10 St. 


zi gestatten; immerhin liisst sich vielleicht die Vermutung 
gveltend machen, dass, da es sich in der erstgenannten Klinik 
um eine Lehranstalt handelt, in der die Zangen-Indika 
tionen zwecks Erhalten von Lehrmaterial leichter gestellt wer 
den, auch viele leichtere Fille Zangengeburt werden.  Fiir 


diese Annahme spricht auch der Umstand, dass beinahe alle 
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Gewicht bei Zange (For- 


der Geburt jceps fennica Indicatio Anmerkungen 
3600 depr.-medio —_Exhaustio uteri. Disciss. membr. 3 innere 
Untersuchungen. 
3150 Rigid o. u. Asph. foetus.  Dilatat. o. u. a.m. Wiehm. 
3150 Nephropathia. 2 innere Untersuchungen. 
3560 Iixhaustio uteri. 3 
3700 l 
3760 » l 
3600 Partus prolongatus. l 
3720 depresso xhaustio uteri. Asph. 
foetus. 
3350 depr.-medio — Inertio et exhaustio uteri. 3 
3820 depresso xhaustio uteri. 4 
3650 Exhaustio uteri. Asph. 2 
foetus. 
1140 , 2 
1000 alto-medio 2 
$450 ] 
3780 depresso Partus prolongatus. | innere Unters, Disciss. 
membr. 
3090 alto-medio Exhaustio uteri. 1 innere Untersuchung. 
3100 alto Kelampsia. l » 
3200 depr.-medio Vitium cordis. Exhaustio 2 
uteri. 
3630 Nephropathia. 3 
3770 alto-medio Asph. foetus. Exhaustio 4 


uteri. 


erwiihnten Zangen der Frauenklinik entweder von Ammanu- 
ensen oder Kandidaten der Medizin angelegt worden sind. 
Bei Betrachtung der Geburtsdauer bemerken wir in dieser 
Hinsicht keine wesentliche Abweichung vom iibrigen Teil un 
seres Materials. Ferner kénnen wir aus obengenanntem Um- 
stand den Schluss ziehen, dass bei solchen statistischen Erhe- 
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bungen das Anstellen eines Vergleiches zwischen den Ergeb- 
nissen einzelner Kliniken grosse Schwierigkeiten bietet, ja zu 
direkt fehlerhaften Schlussfolgerungen fiihren kann, wenn einem 
die értlichen Verhiiltnisse nicht niiher bekannt sind. 
Zusammenfassend kénnen wir auf Grund unseres Mate- 
rials aus den Zangenfiillen folgern, dass ¢n diesen in der ersten 
Lebenswoche bet den Neugeborenen sehr hdufig T”-Steigerungen 
auftreten (in unserem Material in iiber 50 % der Fiille), und 
dass langerdauernde Geburten hierbet hdufiger bet den fiebernden 
als bet den fieberfreien Fdllen vorhergehen. Stattdessen ha- 
ben wir in der Dauer der Il. Periode und dem Zeitpunkt des 
Fruchtwasserabganges keinen Unterschied zwischen den fie- 
bernden und fieberfreien Fiillen feststellen kénnen, doch sind 
diese Zeitmasse tiberhaupt bei den Zangenfiillen verhiiltnismiis 


sig gross. 


Aus unserem oben angefiihrten, sowohl die Normal-, See 
tio- als auch Zangengeburten betreffenden Material scheint in 
gleicher Weise hervorzugehen, dass eine langdauernde, schwere 
Geburt, wie auch die vielerlei mit dieser Art Geburt im Zu 
sammenhang stehenden Manipulationen, ihrerseits beim Neu 
geborenen das Auftreten des sog. transitorischen Fiebertypus 
in der ersten Lebenswoche begiinstigen. Kinige unserer Fiille 
(z. B. Fall 12 u. 14, Tafel ITT), bei denen, obgleich die Ge 
burt noch garnicht begonnen hatte, dessungeachtet das transi 
torische Fieber auftrat, zeigen, dass also der Geburtsprozess 
als solcher nicht der Urheber dieses Fiebers ist, sondern nur 
ein auf irgend eine Weise praedisponierender Faktor. Dabei 
kénnte man sich denken, wie wir es im Zusammenhange mit 
der Besprechung unseres Materials schon mehrere Mal getan 
haben, dass die langdauernde Geburt die Infektionsméglich 
keiten fiir das Kind vermehrt, besonders wenn die direkte 
Verbindung zwischen Vagina und Foetus durch friihzeitigen 
Fruchtwasserabgang lange bestanden hat und ausserdem viele 
Massnahmen, wie zahlreiche innere Untersuchungen, Erwei 
terung des Muttermundes, Wendungsversuche u. s. w., das 


| 
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Kindringen der Bakterienflora begiinstigen. Fiir solch eine 
Gedankeneinstellung sprechen alle Gruppen unseres Materials 
in gleicher Weise. Wir zeigten z. B., dass in den Normal- 
filllen bei den fiebernden Kindern drei mal so viel langdau- 
ernde Geburten vorkamen, als bei den nichtfiebernden u. s. w., 
und dass in den Sectiofiillen bei den fiebernden Kindern der 
Fruchtwasserabgang liinger als 10 St. ante partum verhiiltnis- 
miissig zwei mal so_hiiufig vorkam, als bei den fieberfreien. 
Im selben Sinne spricht auch der Umstand, dass bei den 
Zangengeburten, wo es sich meist um langdauernde Geburten 
handelt direkt die Hiilfte der Fille fiebernde sind. Daher er- 
scheint es besonders wahrscheinlich, dass wenigstens in einem 
Teil der Fiille des sog. transitorischen Fiebers das Infektions- 
moment an dessen Entstehung beteiligt ist und daher ziihlen 
wir auch die reinen Infektionsfiille als zu dieser Gruppe ge- 
hérend. — Es kénnte noch die Frage der Beteiligung des 
Geburtstraumas aufkommen, wie mehrere Forscher, z. B. Ty- 
son, es angenommen haben. Jedoch wiire, wenigstens in un- 
serem Material, das Trauma so gering, dass es keine andere 
klinischen Symptome gegeben hiitte: gerade soleche Traumen 
setzt Tyson voraus. Vielleicht kénnte fiir das Traumamo- 
ment teilweise das hiiufige Auftreten des Fiebers bei den 
Zangenfiillen sprechen, bei denen im Zeitpunkt des Frucht- 
wasserabganges und der Dauer der II. Periode, was die fie- 
bernden und fieberfreien Kinder anbetrifft, kein Unterschied 
augenfiillig zu Tage tritt und infolgedessen von diesem Ge- 
sichtspunkt aus kein Unterschied in den Infektionsméglich- 
keiten besteht. — Man kénnte auch glauben, dass die schwere 
Geburt als soleche Stérungen im Wiirmeregulationsmechanis- 
mus, in den Ausscheidungsfunktionen u. s. w. bewirkt, die 
ihrerseits das Auftreten des transitorischen Fiebers begiin- 
stigen. Daher erscheint es auch natiirlich, dass am Zu 
standekommen des transitorischen Fiebers mehrere verschie- 
dene Faktoren beteiligt sein kénnen und sicher werden auch 
unter den Begriff des transitorischen Fiebers des Neugebore 
nen hiiufig, von anderen Griinden herriihrende, Fieberzustiinde 
eingereiht. So bemerkt auch Soro in seiner ganz kiirzlich 
33—35319. Acta pediatrica. Vol. XVII. 
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veréffentlichten Abhandlung, dass die Ursache fiir die Ent- 
stehung des transitorischen Fiebers keine einheitliche ist; man 
wird daher eine Klassifizierung vornehmen miissen zwischen 
dem aseptischen Fieber und solchem bei einer akquirierten 
Infektion, weiter beim Fieber infolge einer schweren Geburt 
oder nach Zange bzw. Wendung als Symptom einer meninge- 
alen Reizune. 


Zusammenfassung. 


Die Temperaturkurve in den ersten Lebenstagen ist bei 
225 Normal-, 54 Sectio- und 45 Zangenkindern verfolgt und 
dabei ist festgestellt worden, dass das sog. transitorische Fie- 
ber bei '/s der Normal-, '/1 der Sectio- und '/: der Zangen 
kinder in Erscheinung tritt. Ferner ist beobachtet worden, 
dass bei den fiebernden Normal-Neugeborenen bedeutend hiiu 
figer langdauernde Geburten vorhergehen, als bei den fieber- 
freien, und zwar kommen liinger als 24 St. dauernde Geburten 
bei den fiebernden in '/s, bei den fieberfreien in '/:10 der Fiille 
vor; unter den Sectiofiillen sind die Zahlen bei den fiebern 
1 


den '/2, bei den fieberfreien '/s; unter den Zangenkindern bei 


den fiebernden */s, bei den fieberfreien ca ‘/2. 

Gleicherweise erweist es sich, dass bei den fiebernden 
Kindern die Austreibungsperiode bei der Geburt im Allge- 
meinen liinger gedauert hat, als bei den fieberfreien. Aus 
nahme bilden die ZGangenkinder, bei denen die Geburt auch 
sonst linger dauernt. Die gleiche Erscheinung ist in Bezug 
auf den Zeitpunkt des Fruchtwasserabgabes zu vermerken. 

Die vermehrten Méglichkeiten zu Infektion und Geburts- 
traumata im Anschluss an schweren, langdauernden und kom- 
plizierten Geburten diirften die Hauptrolle bei der Entstehung 
des transitorischen Fiebers spielen. 
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FROM THE FLENSBURG CHILDREN’S HOSPITAL, MALMO, CHIEF: GRETA 
MUHL, M.D. 


A small Nosocomial Epidemic of Exanthema subitum. 


By 


HEDVIG RYDEN. 


The symptomatic picture of the ailment that at present 
goes under the name of Exanthema subitum was first described 
as a specific disease during the years 1910—1915 by Zanorsky 
in America, who then employed the designation Roseola in- 
fantum. In 1921 there again appeared in America a paper 
on the subject, based on observations of 20 cases and written 
by Vexrper and HempretmMann, who now proposed the deno- 
mination Kxanthema subitum. Since then additional informa 
tion about the disease has been published in most countries, 
and even other names have been suggested, such as » sixth disease 
5 Tage Fieberexanthem der kleinen Kinder», the latter employed 
by GLANZMANN in a large work on the disease covering obser- 
vations of 52 cases and published in 1924 and 1926. These 
names do not seem, however, to have found general acceptance. 
In Seandinavia a paper on Exanthema subitum, giving an 
account of 14 cases, was published in 1932 by C. Fripericusen, 
Copenhagen. In Sweden only 2 cases of Roseola infantum have 
been reported, by Linpav, Lund, in 1924. In the autumn of 1933 
there occurred within a period of about 4 weeks 8 cases of this 
disease among the patients at the Flensburg Children’s Hospital, 
Malmé, and since such a nosocomial epidemic is a rather rare 
occurrence it may be of interest to have a report of its course. 

First, I shall give a brief account of the symptomology of 
the disease. It attacks infants and young children up to about 
2 years of age, begins without any prodromes with a rise in 
temperature, which is given differently by various authors 
but may be said generally to go up to 39° and 40° C. The 
fever lasts from 3 to 5 days, when the temperature again 
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falls to normal, the majority of authors state that the fever 
in general falls by crisis. A more irregular temperature curve 
will sometimes be seen without any typical crisis. A charac- 
teristic of the disease is the appearance of an exanthema at 
about the same time as the fall in temperature. The exan- 
thema consists of a roseola from 2 to 6 mm. in width, which 
may sometimes coalesce into groups of irregular shape so that 
the whole may have a certain likeness to the eruption in 
measles. Scarlatiniform, rubeoliform and urticarial types have, 
however, also been described. The colour of the spots varies 
from pink to bright red. They mostly appear first on the 
trunk, spreading thence over larger or smaller parts of the 
body, occurring almost always in the face and especially along 
the edges of and on the hair-covered scalp. As a rule, no itching 
accompanies the rash. After a few days the eruption begins 
to fade and finally disappears without leaving any trace either 
as pigmentation or desquamation. During the whole of the 
time the disease lasts, the general condition of the patient is 
said by most authors to be exceptionally good, but some in 
vestigators mention that they have observed both catarrhal 
and dyspeptic symptoms and even signs of cerebral irritation. 
As a rule no swelling of the lymphatic glands occur. Another 
characteristic feature of the disease is said to be the leucocytic 
picture, which in the post-febrile and exanthematous stage 
exhibits a leucopenia, a relatively slight lymphocytosis and 
monocytosis, with possibly a slight increase in the number of 
plasma cells; no eosinophilia. The majority of authors do not be- 
lieve that the disease is contagious. No complications or 
sequelae occur. 

[ shall now proceed to give a description of our cases. 
The 8 affected children varied between the ages of 3'/2 and 
10 months. They were all robust children with a good general 
condition. Three of them had been nursed at the hospital 
for social reasons even since they were born, one was a nurse 
child, two had been admitted some weeks previously owing 
to an attack of acute dyspepsia but were well again, one was 


a neuropath and one had had an eczema but was now well on 
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the way to recovery. Two of the children fell ill with fever 
on the same day and another had been taken ill the day 
before; the other cases occurred at intervals of from 2 to & 
days, all the & cases, as already mentioned, taking place within 
a period of 4 weeks. Before the onset of the disease the 
temperature of all the children had been normal and the 
first sign of infection was a more or less marked rise in 
temperature. The fever lasted a few days and after 2—5 
days an eruption appeared, mostly at the same time as the 
temperature fell to normal. After that the temperature 
remained normal, except in three of the cases, where it 
rose again after the appearance of the eruption. This rise 
in temperature may however be explained by the fact that 
in one case the patient got a slight attack of dyspepsia on 
the same day as the rash broke out, the temperature remain 
ing slightly febrile during the few days the attack lasted; 
in the second case the patient developed a cystitis and in 
the third case the patient had an attack of rhinopharyngitis 
and bronchitis on the fourth day after the appearance of the 
eruption. See temperature curves! 

The temperature of the patients was not so high as is 
generally said to be the case in this disease, and a typical fall by 
crisis is apparent only in No. [ and perhaps in No. VII. It 
must, however, be assumed that in this disease, as in others, 
there are milder and severer forms. In all our cases the 
disease ran a very mild course, at least as far as the general 
condition of the patients was concerned, and this no doubt 
furnishes the explanation of the relatively low temperatures. 
As said, the general condition of all our patients was very 
good during the entire course of the disease, they appeared 
bright and unaffected and remained just as usual, their ap. 
petite was good and they had no vomitings. They did not 
exhibit any catarrhal symptoms during the febrile stage; they 
had no Koplik's spots, no palpable glands, except one of them, 
who had a few glandular swellings about the size of peas on 
the side and the back of the neck, which were not at all 
painful. 
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The eruption was of the same type in all the cases; it 
consisted of pink spots, mostly circular, but some of a more ir- 
regular shape, 2—5 mm. in width, with here and there a tendency 
to coalesce. The spots were not elevated above the surface 
of the skin. They had a characteristic appearance and did 
not in any way resemble the common eruptive diseases of 
children. The spreading of the eruption varied to a certain 
extent in the different cases. In all cases the eruption spread 
on to the scalp, the forehead, the cheeks and the neck, but 
the spread of the rash on the trunk and limbs varied. In 
one case the trunk was entirely free: the exanthema beginning 
here on the palms of the hands and soles of the feet, spreading 
over the arms and legs, appearing on the cheeks and forehead 
and along the margin of the scalp. 

Examinations of the blood were made in 6 of the cases 
on the appearance of the eruption, in 5 of them on the same 
day as the eruption first appeared and in one on the fol- 
lowing day. 


The blood picture was the following: 


la 
7'/2 m. 2nd day, 7,100 16) 3 171, 6 3\80 % Dyspepsia 
IV 9 m Ist » 5,600 4 1 — 7319) 3 95 % 
V8 m. » 6,800 16 ] 1 — 72 2/82 % 


VI4'/om.) >» » | 8400 15 7 5 263 5 3/71 % Cystitis 
VII 3'/2 m. » |15,700 9) 4 | 2 173/10) 1 |84 % 


VIII’ 8 m. » 15,300 26 6 | 2 055 6 5 66 % Rhinopharyngitis 
bronchitis 


As appears from the above Table four of the cases showed a 
slight leucopenia, in the other two, on the contrary, there was 
a certain leucocytosis; in five of the cases there was a marked 
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relative lymphocytosis and monocytosis, whereas in one nothing 
typical can be exposed with regard to the distribution of the 
various types of cells. 

After two or three days the eruption began to fade and in 
3—4 days, or a week at most, disappeared entirely without 
leaving any trace, either in the form of pigmentation or des- 
quamation. 

Thus, the children got an exanthema of a typical appear- 
ance following a fever lasting 2—5 days and in the majority 
of cases exhibiting a blood-picture, which is considered to be 
typical of Exanthema subitum, for which reason this disease 
was assumed to be present. However, as the differential 
diagnosis in an exanthematous disease in children is of great 
importance we shall now turn to a consideration of our cases 
from this point of view. 


With regard to scarlatina it may at once be said that 
the eruption in our cases was quite different from that seen in 
searlatina. Further, our cases were not attended with angina, 


wuryes 


strawberry tongue or adenitis. The blood picture, too, argues 
strongly against the presence of scarlatina, neither did any 
of the children get any of sequelae of the scarlatina; no des- 
quamation occurred. 


Then, as far as the measles are concerned, with which 
disease Kxanthema subitum may be easily confused, it may 
bh be pointed out that the catarrhal pre-eruptive stage with the 
characteristic cough was entirely missing, as was also the 
conjunctivitis and the Koplik’s spots. The blood-picture does 
not indicate measles either, for although leucopenia occurs in 
measles there is in general a decrease in the number of lympho- 
cytes rather than in the number of leucocytes, and therefore 
there is a certain relative neutrophilia present, which was not 
the case in our patients. A further reason against measles lies 
in the fact that there was no epidemic of that disease in the 
city or its environs at that time. 

The differential diagnosis against Rubeola is rather im- 
portant, for certain authors, for instance, Levy, have advanced 
the that subitum is an aberrant form of 


view Hxanthema 


4 


504 HEDVIG RYDEN 


Rubeola. An argument against the assumption that our cases 
were cases of Rubeola is the absence of the typical glandular 
swellings which mark this disease. Further, in Rubeola the 
blood-picture generally shows a great increase in the number 
of plasma cells, up to 17 %—30 %, whereas in our cases the 
plasma cell values were not higher than between 1 % and 5 %. 
Then again, the predilection age of Rubeola is from the third 
to the twelfth year, while all our cases were under | year of 
age. The period of incubation in Rubeola is said to be 15 

20 days, and in our eases all the children fell ill at inter- 
vals ranging from 3 to & days. The facts cited above in- 
dicate quite plainly that a diagnosis of Rubeola can be 
ruled out. 

Krythema infectiosum is as a rule not accompanied by 
fever, the eruption has a specific appearance with garland 
and ring formations, which frequently fade in the centre, and 
it does not spread to the scalp. Hence, a diagnosis of this 
disease in our cases is entirely out of the question. 

That the complaint in our cases was not so-called Ery 
thema toxicum, which is met with now and again in com- 
mon catarrhal infections and attended with pharyngitis and 
bronchitis, is proved by the fact that such an infection was 
observed in only one of our cases, and even then not until 
after the appearance of the eruption; the other 7 patients 
were entirely free from any catarrhal symptoms. The great 
uniformity in the morphology of the exanthema in our cases 
is also evidence against the assumption of this type of exan- 
thematous disease. Further, infectious toxic exanthems are 
generally accompanied by leucocytosis and polynucleosis. In 
the last two of our cases, it is true, a certain leucocytosis 
was observed but no polynucleosis was found in any case. 

American writers in particular have expressed the belief 
that so-called Exanthema subitum is an expression of an allergic 
reaction against incompletely digested protein which has passed 
the intestinal mucous membrane. Therefore it has been held 
that the nature of the food plays a certain réle in the occur 
rence of this disease, since it hardly ever occurs in infants 


A SMALL NOSOCOMIAL EPIDEMIC OF EXANTHEMA SUBITUM 505 


fed entirely from the breast but appears, on the other hand, 
in connection with changes in the diet containing protein 
foreign to the body. With regard to this assumption I will 
only point out that in our cases no change in diet had taken 
place immediately before the onset of the disease, in fact 
most of the children had been given the same diet for weeks. 

In recent years, however, the view has been advanced 
to the foreground that Exanthema subitum is not a disease 
sui generis. The Japanese writer, Kaicurro Ikrpa and 
of Feer's Clinic and of Wiirzburg consider 
Kxanthema subitum to be either an atypic form of, or an 
allergic or anaphylactic reaction in, influenza. Riprrscue.'s 
assistant, Maria Ans, published in the autumn of 1933 a 
paper, based on a series of blood examinations in an influenza 
epidemic in a Children’s Hospital, when also exanthema subitum- 
like cases were observed, in which she asserts that the blood 
picture with leucopenia and a relative lymphocytosis and mo- 
nocytosis that is considered to be a characteristic of Exan- 
thema subitum is not typical of this disease, for the same 
conditions may be seen also in common uncomplicated cases 
of influenza. On the basis of her observations in this epidemic 
of influenza she expresses the opinion that »Kxanthema subitum 
cannot be regarded as a disease sui generis but is to be 
looked upon as an influenzal infection, in which the exanthema 
appears as an allergic reaction». 

If we now re-examine our cases in the light of this theory 
it can at once be said that at the time when these cases of 
infection occurred there was no common uncomplicated case 
of influenza at the hospital either among the other patients 
or among the staff; neither were there any cases of influenza 
in the city at this period, the general state of health being 
good in every respect. None of the affected children exhibited 
the slightest influenzal symptom otherwise. All these facts 
go to prove that the assumption of the disease being a form 
of influenza is rather far-fetched and improbable. The course 
of the disease in our cases pointed indisputably to the fact 
that it was a disease sui generis, that it was to a certain 
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extent contagious, and therefore infectious. Now, the con- 
tagiosity of Exanthema subitum is disputed by the majority 
of writers, although there are a few, such as Wesrcorr and 
GREENTHAL, who assert that they have seen the simultaneous 
infection of two children in the same family, and GLANzMANN 
mentions that in one family he saw first a child of 13 months 
become affected and then about 7 days later a brother aged 
3'/2 years. The reason why the contagiosity of the disease 
has not been observed more frequently is no doubt due to 
the fact that the majority of cases seem to have been ob- 
served in families. The disease affects infants and in most 
families there is only one infant at the same time, hence 
there has hardly been any possibility of infection present. 
But in a Children’s Hospital conditions are quite different, 
and it can scarcely be disputed that there seems to have been 
a certain degree of contagiosity in our cases, bearing in mind 
that all the cases occurred within a period of 4 weeks, 2 of 
them on the same day, 1 on the day before and the remaining 
5 at intervals varying between 3 and & days. This interval 
of time may perhaps be looked upon as the period of incubation. 
All the cases were grouped together in three adjacent wards, the 
first 4+ being in the same ward. That the degree of conta 
viousness must be small and probably varies very much in 
different cases can be gathered from the fact that in June 
1934 we again had a case of the disease in a one year-old 
foster-child but no further cases occurred. I shall therefore 
vive a brief report of this case: 

The patient was a l-year-old foster-child, which fell ill on 
the 16th June with fever, the course of which may be seen in 
the accompanying curve. On the 5th day, when the temperature 
definitively dropped, there appeared on the forehead and the 
cheeks and along the margins of the sealp, spreading to the 
trunk, particularly over the symphasis and the nates, a pinkish 
exanthema composed of a roseola from 3 to 5 mm. in width, 
partly confluent on the face. The eruption was of exactly the 
same appearance as that in the cases already described. The 
patient appeared somewhat apathetic and fatigued, vomited three 
times on the day previous to the appearance of the eruption but 
otherwise exhibited no symptoms of disease at all. There were 
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no glandular swellings and no Koplik’s spots. On the same day 
as the eruption appeared the blood-picture was as follows: Leuco- 
cytes 2,400. Differential count: segment nuclear 12 %, rod 


nuclear 2 %, eosinophil 2 %, basophil 0, lymphocytes 65 %, mo- 
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Fig. 2. (X= Exanthema. 


nocytes 13 %, plasma cells 6 %, altogether 84 % mononuclear. 
Already after one day the exanthema began to pale and had 
disappeared entirely without leaving any trace after three days. 

From the result of this examination of our cases it is 
apparent that they must be regarded as cases of the disease, 
sui generis, which goes under the name of Exanthema 
subitum, and that this disease must be considered contagious 
to a certain extent and is therefore probably of an infectious 
nature, the causal virus of which is not known. The disease 
in general runs a mild course and no therapy is necessary, 
hence its greatest significance lies in the sphere of differential 


diagnosis. 
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An epidemic of poliomyelitis. 
By 


ULF NDRDWALL. 


Assistant Doctor at the pediatric clinie at Crown-princess Lovisa’s hospital 
for children, Stockholm. 


Within three parishes, situated south of Lidképing, an 
epidemic of poliomyelitis appeared during August and Septem 
ber of 1934, which in some respects aroused much interest. 
A closer study of this epidemic could perhaps, to some extent, 
help to clear up the still actual question of the epidemiology 
of poliomyelitis. 

The epidemic, strictly limited, to time as well as to place, 
comprises 20 correctly diagnosed cases, some of which were 
of an abortive type. A great number of cases have even 
occurred, which could not by clinical methods be diagnosed 
as being poliomyelitis, although they may be regarded as being 
very probable ones on account of epidemiological circumstances. 

The territory covered by the epidemic includes the parishes 
of Hovby and N. Hiirene, situated east of the Lidan and 
north of its tributary the Flian, and the parish of Triissberg, 
situated south of the last mentioned tributary. (fig. 1.) 

Before [ begin with the description of this epidemic, | 
will only report in short the theories of the epidemiology of 
poliomyelitis, of which there is still much controversy. Accor 
ding to the theory of contact, expressed by Wickman already 
at the beginning of the century, the ultra visible virus of 
poliomyelitis is transported from person to person by means 
of drop-infection. This theory has been generally accepted 
for a long time, and many authorities still agree with it. 


Certain peculiarities, however, concerning the appearance of 
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poliomyelitis have been difficult to combine with this theory, 
especially the rich occurrence of sporadic cases. Other theories, 
in conformity to which the presence of intermediate hosts in 
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the shape of insects were thought of, have been brought for- 
ward but have been found untenable, and therefore they are 
not dealt with here. In 1929, however, Kling put forward 
his well-known »water-theory». He entered on maps the epi- 
demic nests during the great epidemics of poliomyelitis in 
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Sweden in the years 1905 and 1911—13 and in Saxony and 
Roumania in 1927, and found thereby that practically all the 
nests were in the neighbourhood of water-courses. From this, 
Kling came to the conclusion that these must, in some way 
or other, have something to do with the spreading of the virus. 
More about this will be stated later on in this paper. A 
thorough examination of all the reasons that have been ad- 
vanced for and against these two theories cannot be performed 
here, because it would bring us too far. We will, however, 
investigate the practice of the two theories on the epidemic, 
reported in detail here. In connection with the report the 
contact-theory will be applied. 

How the virus has been brought into the district in ques 
tion could not be found out. It may, however, be mentioned 
that in the beginning of August some cases of poliomyelitis 
had occurred in the province. Any contact between these 
and the first case in the epidemic reported could not be traced. 

The first person that fell ill was a boy, living in N. Hii- 
rene, a community consisting of some farms, shop, dairy, school 
ete., grouped about the church. He fell ill on the 13th of 
August, no suspicion of poliomyelitis then being at hand. 
On the Ist of September it was reported that two children, 
living on a neighbouring farm, had fallen ill with poliomye 
litis. The first mentioned boy, who had displayed very vague 
symptoms, was then immediately admitted to the Epidemic 
Hospital in Lidképing. Pleocytosis in the lumbar fluid was 
then found, which, in connection with the epidemiological 
circumstances, may be considered to confirm the diagnosis of 
abortive poliomyelitis, in spite of reflex-disturbances or pareses 
not being at hand. He had been at school in N. Hiirene on 
the 18th—2Ist of August. Because of the mild progress, and 
above all, on account of the absence of typical symptoms, 
this boy and many similar cases, occurring later on, have in 
this way not been diagnosed and isolated from the beginning. 
Therefore, they have been in a position of spreading the in 
fection in their homes as well as in the school and on the 


neighbouring farms. On the schematic map-sketch (fig. II) 
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people 17--19 years old. The possibilities of contact between 
the families in these farms may be considered practically un 
limited. On account of the special interest that the extension 
of the epidemic within this group of farms offers, this part 
of the epidemic will be solely treated. 

It may be mentioned at once that all these 17 persons 
fell ill with relatively mild, general symptoms, among which 
headache was the most characteristic one. It was also prob 
able that fever was prevalent, but the temperature was not 
taken in any of the cases. The symptoms, however, were 
manifest to such an extent, that nearly all the cases were 
confined to bed for one or two days. Even the small children 
had complained spontaneously of headache and had gone to 
bed voluntarily. (Table I, being composed of extracts from 
the journals from the Epidemic Hospital in Lidképing.) Thus 
all the 17 had fallen ill, before the nature of their disease 
was known. As mentioned above, the nature was not known 
before the Ist of September, when two children from ‘Tomten 
Svensson were found to suffer from poliomyelitis with evidence 
of paralysis. These children were immediately admitted into 
the Epidemic Hospital in Lidképing. 

Immediately after receiving information of these cases, 
| visitated the home of the children in the capacity of medi 
cal officer to the County Council pro tem. The two remaining 
children were found to have had the same initial symptoms 
as the paralyzed ones on the same day (24th of August) 
Afterwards they had been fairly healthy. As there was a 
suspicion of abortive poliomyelitis in these cases, they were 
admitted into the hospital. As appears from Table I, none 
of them displayed any clinical symptoms of poliomyelitis in 
the shape of pareses or reflex-disturbances. One of them, how 
ever, showed a clearly increased number of cells in the lumbar 
fluid. The fluid of the other patient was normal. 

After that, similar cases were investigated, which had 
occurred on the two neighbouring farms, Tomten-Linusson, 
and Svartebo. On the former farm 6 young people had fallen 


ill during the time 22nd—26th of August. All of them were 
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Table I. 


= 
of dis. 
12) Svartebo 13th Aug. Headache, fev. Then tired. Ist Sept. 0 24 
In school 18—21 Aug. 
10 16th Headache, in bed | day. 3rd 0 1 
Prob. fev. 
2 20th Headache. In bed 1 day. 8rd 0 1 
Prob. fev. 
3 20th Headache. In bed | day. 3rd 0 5 
Prob. fev., then healthy. 
20th Headache. In hed 1—2 3rd 0 l 
days 
16 20th Headache. Pains in back 3rd 0 3 
and neck, In bed 1 day. 
18 27th Headache. Pains in back. Ist 0 630 
Prob. fev. Still unwell. 
18 | Linusson, 22nd Headache. Prov. fev. Sick. 3rd» 0 7 
‘Tomten In bed 1 day. 
15 25th Prob. fev. In bed 1 day. 38rd 0) 1g 
Then siekly. 
5 26th Headache. Prob. fev. In 3rd 0 7 
hed 2 days 
10 26th Headache. Vom. In bed 8rdo > 0 l 
2 days. Then sickly. 
16 26th Headache. Pains in back. 3rd i) 7 
Prob. fev. In hed 2 days 
Dizziness for some time. 
19 26th Headache. Pains in neck. Ist » 0 6 
Cold. 
2 | Svensson, 24th Headache. Vom. In bed Ist , leg-pareses 280 
Tomten I'day. Then sickly. Pares 
Ist Sept. 
6 > 24th Headache. Prob. fev. In Ist 0 18 
bed 1 day. Then sickly. 
10 » 24th Headache 1 day. Then Ist 0 2 
sickly. 
‘ arm- leg 
12 24th Headache. Pains in back. Ist [inom 690 
Prob. fev. In bed 1 day muscle 
Then in school, until pares | adder 


appeared 29th Aug pareses, 


{ 
on a 
7 
\ 
Kk 
M 
I 
(i. 
I 


aI ULF NORDWALI 


healthy at the time of investigation, it is true, but on account 
of the closely identical resemblance of the passing symptoms 
with those of the children on the neighbouring farm, they 
were admitted to the Kpidemic Hospital for investigation of 
their lumbar fluid. It appeared then that the two, who had 
fallen ill at first, showed an inconsiderable pleocytosis. ‘The 
rest had normal lumbar fluid. (Table I.) 

In Svartebo 7 persons fell ill. One child fell ill on the 
sth of August. On the 16th—20th of August 5 cases fell 
ill, and on the 27th of August one more. Even all these patients 
were sent to the Epidemic Hospital in Lidképing for lumbar 
punetion. Two of these showed pleoeytosis. The other re 
vealed normal lumbar fluid 

From the above report it will be seen that only 2 patients 
suffered from poliomyelitis with paralysis. Thanks to the vreat 
interest shown and help given by Dr. G. Karuiin, the borough 
medical officer of health and physician at the Epidemic Hospital 
lumbar punctions could be performed on the whole number 
of suspected cases. By this means we succeeded in discovering 
a further 5 cases with pleocytosis. This symptom may be 
regarded as being a very important criterion that poliomye 
litis infection was prevalent in these cases. 

As already mentioned above, the picture of symptoms was 
practically identical in the others. Thus it may be very pro 
hable that the infection in all the cases was of the same kind 
That two different infections with such corresponding pictures 
of disease should have ravaged at the same time on these 
farms, is not very probable. The lumbar punctions were not 
performed until the Ist and 3rd of September, and therefore 
it is very probable, that eventual changes in the lumbar fluid 
had had time to disappear in some cases. 

Before entering upon the question, as to how we should 
surmise the manner of the spreading of the infection, | will 
give an account of the further spreading of the disease. [ will 
mention the nests, principally in chronological order concerning 
the time of the first suspected or positive case (with patologic 


lumbar fluid) having occurred. Only such farms, where posi 
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Table IL. 


lirst day 


Adm.to Ep. 


pares, 


Farm History x 
of dis. = ont 
S Alguts- 19th Aug. Headache. Vom. Pains in| 9thSept. R. pate 1g 
garden, neck. In bed 6 days. lar-refl. 
K. 4. 6 26th Headache. Vom. Painsin| 9th »  Abdom.- 39 
neck. In bed 4 days. Weak leg 
in the legsapprox. 2nd Sept. pareses 
M. 8. 6 sist Headache. 39° .2 for3 days.) 8th Pat. r. 38 
Then sickly. feeble 
A. K. 3 Haralds- 22nd Headache. Vom. Sore 7th 0 0 
garden throat. 
A. K.| 8 » 27th Headache. Diarrhoea. 7th 0 2 
¥. 32 30th Headache. Troubles in| 7th 0 31 
throat. In bed 1 day. Then 
in the school of Hovby. 6th 
Sept. pains in back. Fever. 
B. B. | 13 30th Headache. Sick. 7th 0 5 
| 10 Ist Sept. Headache. Pains in neck.) 6th 0 
Sick. Parwstesies in thearms. 
N.H. 9 Hagman, 23rd Aug. Headache. Qualms for 22nd» Pat. r. 150 
Pelles- days. Inschool | day. Aagain disapp. 
garden same symptoms and pains 
in legs 30th Aug. 
11 Ostby 30th Headache. Sick. Pains in 5th Abdom 630 
Priistgard neck. leg-par. | 20% p.n 
K. L.| 16 6th Sept. Headache. Sick. Stiff. 6th Pat. 34 
necked. feeble 
7 Kock 7th Headache. Sickly. 12th 
garden 
K. A. 10th Headache. Vom. Stiff 11th 0 500 
necked. 12% p.n. 
E. A. 9 10th “Headache. Vom. Stiff: 11th 0 127 
necked. 20% p.n 
o.. 7 WRiittare- 2nd >» Headache. Pains in neck 5th r. 340 
garden and legs. Stiff-necked. disapp.| 7 % p.n. 
H. 9 Holmen 2nd Headache. 39° for 2days. » Palate 310 
Again the same sympt. 41 par. 16 % p. 
Sth Sept. 
5 Lundell, 12th Headache. Stiff-necked. 12th » 0 500 
elles Sick. 22 % p. n. 
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tive cases have been met with, have been entered here. See 
the schematic sketch of the district of the epidemic. (Fig. 2. 
The dates beside the names of the farms indicate the time 
when the respective cases have occurred. The dates put in a 
paranthesis, signify abortive cases, not having displayed any 


changes in the lumbar fluid. The rest are positive cases 


Algutsgarden, tn the parish of Trdssherg 


On the 19th of August a child of the farm-owner family 
fell ill. In a farm-labourer’s family on the farm 2 children 
fell ill, on the 26th and 31st of August respectively. (‘Table LI.) 
No definite contact between Algutsgarden and the nest of 
poliomyelitis in N. Hiirene could be traced. Yet it is said 
that voung people from N. Hiirene frequented Triissbere late 
in the summer and played football. The interval of 6 days 
having passed between the first case in N. Hiirene and the 
first case in Algutsgarden, does not contradict the possibility 


of a connection between these nests. 


Haraldsygarden, tn the parish of Hovby. 


Three children fell ill on the 22nd, 27th and 30th of 
August respectively, with »abortive» symptoms of similar kind 
us has been described above, concerning the nest in N. Hiirene 
One of these children had even diarrhoea, the only case having 
shown this symptom during this epidemic. After that 2 cases 
fell ill on the 30th of August and on the Ist of September 
respectively. They were sent to the Epidemic Hospital and were 
found to have pleocytosis. The first 3, who fell ill, were also 
admitted, but displayed normal lumbar fluid. The same points 
of view regarding the diagnosis can safely be applied to these 
cases as to the cases in N. Hiirene. The distance to the great 
nest in N. Hiirene ist less than 2 km. and there was a fre 
quent communication with this community, where a shop, a 
dairy ete. are situated. Consequently presumptions as to direct 
contact infection existed. The children of the Haraldsgarden 
attend school in Hovby. 
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Ostby préastgard, in the parish of Hovby. 


On the 30th of August a girl, 11 years old, fell ill with 
poliomyelitis. Then she had obvious pareses. One week later 
a sister, 15 years old, fell ill. The former used to go to 
school at Hovby, which, as previously mentioned, had been 
visited by children from Haraldsgarden. That the transmission 
of the infection occured at the school is extremely probable. 


Kockgarden, tn the parish of Hovby. 


On the 7th of September a child fell ill with »abortive 
symptoms. On the 10th of September a further 2 children 
fell ill. The two last mentioned were found to have obvious 
pleoeytosis. One or two of these children went to school in 
Hovby, and can have been infected there. It can even be 
supposed that the infection has been transported directly from 
Ostby priistgard. 


Hagman, Pellesgarden, in the parish of N. Hadrene. 


A boy, attending school at N. Hiirene, fell ill on the 23rd 
of August. The boy from Svartebo, who fell ill first, had at 
tended school on the 18th—2Ist of August. A time of in- 
cubation of 5 days is, according to what has been mentioned 
above, not impossible. As a matter of fact this child can 
have come into contact with the inhabitants of these farms, 
when going to school, already before the 18th of August, the 
school being situated in immediate vicinity of Svartebo and 


both the farms Tomten. 


Rdttaregarden, tn the parish of N. Harene. 


On the 2nd of September a boy of 7 years fell ill. A 
brother of his attended school in N. Hiirene, and perhaps was 
a virus-bearer without being ill himself. This home is situated 
at most 2 km. from the great nest of N. Hiirene, which, natur- 


ally, makes a contact-infection possible even in another way. 
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Holmen, in the parish of N. Haren 


The only child, attending school in N. Hiirene, fell ill on 


the 2nd of September with poliomyelitis of a rather serious kind 


Lundell, Pellesgarden, in the parish of N. Haren 


On the 12th of September a child, 5 years of age, having 


brothers and sisters attending school in N. Hiirene, fell ill. 
Another possible source of infection is the child of Hagman, 
Pellesgarden, mentioned above, living at a distance of onl) 
some hundred meters away. The sick child there was at home 
until the 2nd of September. 

The known part of the epidemic, described above consists 
of 34 cases: 

5 eases with obvious pareses. 

5 cases, where reflex disturbances could be proved without 
any reduction of the greater power of resistance having been 
stated positively. 

10 cases showed changes in the lumbar fluid, but no re 
Hex-disturbances or pareses. 

14 cases can, furthermore, on account of reasons men 
tioned earlier, be regarded as abortive ones, in spite of the 
clinical investigation, having found no proofs of it. 

Further abortive cases have surely occurred in the neigh 
bourhood without being known. Some suspected cases have 
also been at hand, but have not been ranved among the mate 
rial of this investigation, as they have not filled the conditions 
of the diagnosis of abortive poliomyelitis (typical picture of 
symptoms along with positive cases in the immediate neigh 
bourhood). 

It appears from the report that cases of poliomyelitis 
have occurred in spread places at later dates around the great 
nest in N. Hiirene. The intervals are neither longer, nor 
shorter than the time indicated as the time of incubation of 
poliomyelitis. Two farms. (Haraldsgarden and Riittaregarden) 
are situated so close to the community of N. Hiirene that a 
direct contact with persons from the first infected farms may 
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be considered as being very probable. In many cases it is 
extremely probable that the schools have been intermediate 
stages for the spreading of the infection. Only as regards 
the 3 cases of poliomyelitis at Algutsgarden, in the parish of 
Triissbere, it is difficult to find any definite connection with 
the cases of N. Hiirene. 

Now we will pass on to the investigation of the course 
of the epidemic within the farms, where many cases of polio- 
myelitis have occurred. Thus we will examine some circum- 
stances, typical of contact infection, pointed out by pp Rupper. 

Dr Rupper holds forth that poliomyelitis is spread usually 
through drop-infection and refers this disease to the typical 

Zivilisationsseuchen». Among these he also counts measles, 
whooping-cough, diphteria, and scarlet fever. The two first 
mentioned diseases have a very high contagion index. The 
two latter diseases, as well as poliomyelitis, have a lower one. 

The contagion index shows, how many individuals per 
hundred that fall ill, who have not earlier suffered from the 
disease in question, but have been exposed to infection. 

Practically everybody falls ill with measles and whooping: 
cough, on being exposed to infection for the first time. With 
diphteria and scarlet fever, however, only a certain percentage 
falls ill, and with poliomyelitis only a small number. The 
contagion index of the last mentioned disease is calculated as 
a rule, not to be higher than 0.2. It may be mentioned, that 
this index is not an expression of the contagiousness — in 
spite of the low index this can be very great. Many people 
can, therefore, be infected, but in certain diseases only a small 
number of individuals show the symptoms of this disease. 
Thus the matter usually stands with poliomyelitis, when it is 
a question of cases with pareses and known abortive cases. 
Of the abortive cases, however, only a small number is usually 
diagnosed. 

During the investigation of the here reported epidemic, 
special attention has been paid to the tracing of abortive cases, 
and | think the contagion index may be considered as rela- 
tively high. It has been impossible to establish any figure 


i! 

j 


520 ULF NORDWALI 


as regards the whole epidemic. As regards the great nest of 
N. Hiirene, however, this is easily done. The index of this 
part of the epidemic is 100, if caleulated for children and 
young people under 20 years of age, as not a single one under 
this age escaped symptoms. 

In this way a certain resemblance to the type of infection 
for measles arises. The study of the epidemiology of this 
disease is, however, extremely simplified, by it having a very 
constant time of incubation, and by the virus being unable 
to live more than a short while outside the human organism 
Thus infection by objects, water and articles of food is prac 
tically excluded. In poliomyelitis this possibility exists on 
account of the relatively great resistance of the virus. Owing 
to healthy virus-bearers and no definitely established time of 
incubation, the course of the infection is also affected. 

On account of a high contagion index in this case, one 
may be justified in making a comparison between the typical! 
courses of a contact infection, viz. measles, as put forward by 
bE Rupprer, on one hand in a » Kindergarten», on the other 
in a school. (Fig. 3.) If the course of infection in polio 
myelitis can be found to correspond with the type of measles 
infection, this may be an extremely important argument in 
the discussion, whether a contact infection or another form of 
infection is at hand. 

If measles have been brought into a » Kindergarten” by 
a child, (fig. 3), the other children are exposed to infection 
on account of the intimate contact in the same room, and 
therefore most of them fall ill already in the second genera 
tion of measles. Due to some reason or other, a few of them 
can escape being infected, and do not fall ill until in the 
third veneration. 

With school-infections it is otherwise. In a school, measles 
are brought into a class, and a great number of cases arise 
there — the second generation. The greatest number of cases, 
however, does not occur until in the third generation, when 
the cases of the second generation have spread the infection 


throughout the whole sehool. 
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If we at first compare the nest of N. Hiirene with these 
two types, we find the following to be of interest: Svartebo 
can be regarded as a » Kindergarten», as the possibilities of 


contact on a farm are at least as great as in such an insti 
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tution. We have one, or perhaps two starting-cases, which 
can have been infected at the same time; from this, or these 
4+ persons have been infected — the second generation after 
a time of incubation of probably one week. After still an 
other week, one person falls ill, evidently having escaped in 
fection from this or the primary cases. The resemblance to 
the »- Kindergarten» type is very striking. 

If this group of farms is regarded as a school each 
of the three farms then representing a class, we find that the 
vrouping of the cases corresponds exactly to the »school-type 
of pe Rupperx with most eases in the »third generation . The 
other diagrams represent the remaining farms, where many 
cases have occurred. — As the map shows, there are in every 
place one primary case and two or more secondary cases being 
more difficult. to refer to the one or the other type, because 
they are few in number. They are, however, fine examples 
as to how typical contact-infection appears. 

A certain spreading of the cases is at hand, which may 
depend upon the time of incubation probably not being con 
stant. A number of authors have tried to find out the length 
of it, and varying results between 1—20 days have 
been obtained. The space does not permit a more detailed 
account of these investigations. A period of about a week is, 
however, an often returning interval between the dates of 
falling ill in this epidemie. 

We will now try to follow the development of the epi 
demic according to the Kling theory. In the above mentioned 
investigation, Kling has stated, that the disease, at least in 
the form of nests, only exists near watercourses. On account 
of this and by reason of investigations, which have proved 
the capacity of the poliomyelitis virus to preserve its virulency 
in water, milk ete. and its occurrence in the faeces of patients 
with poliomyelitis, this investigator holds forth, that the 
(lisease in question is spread especially by water and even, 
but more seldom, by certain food-stuffs. As a further argu 


ment it is stated. among other things, that the season-curve 
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closely corresponds to those of common intestinal infections, 
aud that intestinal disturbances are common in poliomyelitis. 

Thus the water-theory is put forward in conformity to 
investigations of the geographical localization of positively 
established and reported cases of poliomyelitis. No regard 
has been paid to the abortive cases, except to those which 
have been treated at hospitals and confirmed by lumbar pune- 
tion. This is not even possible when persuing investigations 
of this kind. In the present position of bacteriology, however, 
the diagnosis of abortive poliomyelitis cannot be established 
without experiments with monkeys, when changes in the lumbar 
Huid do not appear. In the report of the epidemic, treated 
in this study, however, it is proved, that this diagnosis can 
he made with great probability. When working out this 
problem, it is thus of very great importance that every minute 
detail of these epidemies is studied on the spot. This is the 
sole possibility of finding out the abortive cases, as these to 
gether with healthy virus-bearers form links in the chains of 
infection. 

With this epidemic the theory corresponds in so 
far as the disease has spread itself in the neighbourhood of 
watercourses, viz. the Lidan and its affluents. Amone the 
farms, where poliomyelitis has occurred, the great nest of N. 
Hiirene and Haraldsgarden is, however, situated relatively far 
away from water-courses. The spreading of the infection within 
and between these farms can hardly be connected with the 
streams. The remaining farms, where positively established 
cases of illness have occurred, are situated at a distance of 
one or two kilometers from water-courses. In no single place 
as reported to us has water from streams been employed for 
house-hold) purposes. However, if we study the dates of the 
uppearring of the cases on these farms, situated close to water 
courses, we find the following: Pellesearden, where a case 
occurred on the 23rd of August, and Riittaregarden with one 
case on the 2nd of September are situated by the small water 
course, flowing to the Lidan, north of the Flian, and which 


is very short of water in summertime. On the farms Ostby 
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pristgard and Kockgarden, situated in the parish of Hovby, 
the first case oceurred on the 30th of August. Here it is 
possible that the virus can have been transported from Pelles 
garden down to the farms in Hovby by means of water-courses 
By the Flian there are two farms: Holmen and Algutsgarden 
In Holmen the only child was taken ill on the 2nd of Septem 
ber, in Aleutsgarden the first case fell ill on the 19th of August, 
and the last one on the 3lst of August. Even the virus from 
Aleutsgarden can thus have infected the above mentioned 
farms in Hovby by the water-way. 

There has, consequently, been a possibility of spreading 
the infection according to Kuina's water-theory to 2 nests. 
Between Holmen and Algutsearden the infection, however, can 
hardly have been conveyed by the water-way, the disease having 
appeared nearest the source much later than further down 
the river. Kven in the literature epidemics are described, as 
having been spread by counter-current. This was particular!) 
noticeable during the epidemic in Elssas in 1930 (Rossrucker). 

Another circumstance seems to be extremely strange, 
should this epidemic have been spread by the water-ways: not 
a single case has occurred on the other side of the Lidan, in 
Mellby. It is difficult, not to say impossible, to imagine such 
a dividing of the virus in the water-courses, whereby only the 
one shore side should have been infected. — That the disease 
has not crossed the Lidan during this year's epidemic, is 
satisfactorily explained inasmuch as the communication between 
the two banks is very inconsiderable. Bridge-communication 
does not exist but in Lidképing and just south of the Flian’s 
entrance into the Lidan. Communication is made principally 
in a northerly and southerly direction. Some objections could 
have been raised if the population on the west side were con 
siderably less than on the east side, and if any epidemic of 
poliomyelitis having occurred in recent years on the west side 
had brought about sufficient immunity to prevent any appe 
arence of cases of poliomyelitis in this place. — Werrnsrrp1 
has shown that in a district, where an epidemic of poliomye 
litis has occurred, a good many years will pass before the 
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disease reappears. As showed by the map, the first objection, 
however, can be fully disproved. The buildings on the west 
side lie considerably closer than those on the east side. As 
regards immunity it may be mentioned, that since 1924 only 
one case has occurred in the district of this year's epidemic, 
viz. in 1926. — In Mellby and the surrounding parishes, one 
person fell ill, likewise in 1926. In 1933 there also occurred 
one case with obvious pareses and a few abortive cases in a 
family, living in an isolated woody district, about 5 km. west 
of the Lidan. The infection could in this case be traced to 
Gothenburg and Stockholm, from which towns children had 
visited their parents. Any secondary cases in the environs 
were never observed, on account of which an immunity on a 
larger scale may be considered as excluded. 

Kuing is of the opinion that the virus either lives in the 
water under the same circumstances as the cholera-vibrionus 
and the typhus bacillus, i.e. without multiplying, or it is met 
with in virus-bearers, (vecteur), going through a stage of deve- 
lopment in water. »If», says Kuine, this bearer during his 
cycle of development can move along above the surface of the 
water, we could explain, why the nests of poliomyelitis are 
spread far away from the river-beds». If this auxiliary hypo- 
thesis should be applied to the epidemic, reported here, we 
could explain, it is true, how the infection has reached even 
farms, situated farther away from the streams. We could, 
however, scarcely get an explanation of the infection having 
spread only on the eastern shore of the Lidan. 

As an important argument for the water-theory, Kine 
advances the matter of fact that we very seldom see polio 
myelitis following the great traffic-routes, but it can be very 
easily established that the cases are grouped about the water- 
courses. 

If we study the localization of the cases in relation to 
the high-roads in the district of the epidemic reported here, 
we will find that all the infected farms, except Algutsgarden, 
are situated on the high-ways. This circumstance is at least 


as striking as the the proximity of the nests to water-courses. 
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This shows, how easily we can arrive at a wrong conclusion 
If the contact-theory is the right one, the high-ways have, in 
the epidemic related here, scarcely in a single case played any 
role in the spreading of the disease to the different farms 
As already mentioned, the proximity to the great primary nest 
and the schools, has been of decisive importance. 

Water infection through infected springs is another possi 
bility that ought to be taken into consideration. As regards 
the cases of illness in the schools, such a form of infection 
cannot be exeluded. The examination of the times of the 
appearing of the cases on the farms or within groups of farms 
where many cases have occurred, shows circumstances, closely 
corresponding to those of contact-infection, and is therefore 
an argument against spring-infection, as well as against ali 
mentary infection. As a matter of fact, on each farm people 
have drawn water from their own springs. 

The possibility of alimentary infection in this epidemic 
is very little. As to what Kuiine and others have proved 
virus is able, it is true, to survive for a lone time in milk 
and butter. Yet these are products, which are produced by 
« farming population on their own farms, or in the central 
dairies, which, however, are not common to these three parishes 
Nothing in the course of the epidemic indicates that an in 
fection by means of food-stuffs is a factor to take into account 

By comparing the different theories of infection and their 
respective possibilities of explaining the spreading of this epi 
demic, | do not .hesitate in expressing as my own definite 
opinion, that contact-infection must have been prevalent here 
To practically all the nests and even within those nests where 
many cases have occurred, the disease spread itself as a typical 
contact-infeetion. Great difficulties, however, are met with 
if we try to explain the course of the epidemic on the basis 
of the water-theory. Against this arguments have been ad 
vanced, which have made it extremely difficult to apply this 
theory to the epidemic reported here. 

Finally this question arises: Is this epidemic, as to the 


spreading of the infection, a singularity, or can it be con 
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sidered as an example of the general mode of poliomyelitis 
being spread? In certain respects, it is true, this epidemic of 
poliomyelitis has displayed characteristics, which are not regar- 
ded as being common, i.e. the rich occurrence of family cases 
and school-infections and the possibility of proving contact in 
nearly all the cases. These peculiarities, however, are explai- 
ned by the fact that local- and other circumstances have been 
exceptionally favourable for investigating the spreading of the 
virus. The immunity within the infected district has probably 
been very inconsiderable, at least as regards the younger ages, 
only one positively proved case has occurred during the last 
ten-years. — The closeness of the population within this district 
is convenient for an investigation of this kind. A too close 
or sparse population makes the tracing of the connection be- 
tween the cases more difficult or impossible. Great possibili- 
ties of a clinical investigation have further been at hand, and 
especially the examinations of the lumbar fluid, having been 
employed to a large extent, have been of the greatest value 
for the discovering of abortive cases. The latter are naturally, 
of extremely great importance for the joining of the chains 
of infection. 

The above indicates that, in principle, no extraordinary 
circumstances have been met with in this epidemic. Nothing 
has come forward to contradict the hypothesis that the epide- 
mic has been typical, and consequently it may be considered 
a support to the opinion that contact-infection in poliomye- 
litis is the rule and not the exception. 
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Some less common Lung Complications in asthmatic 
Conditions in Children. 


By 


BERTIL SODERLING. 


Asthma in children in its fully developed form has been 
subject to a great many publications and besides its general 
clinical features, its radiography and differential diagnosis 
have been thoroughly ventilated. It would seem however as 
if, so far the two latter points are concerned, rather less 
attention had been paid to the carly stage of asthmatic con- 
ditions or when such conditions are less well marked. Judging 
by a few cases we have met in the course of the past two 
years such asthmatic conditions may give rise to a great deal 
of trouble with regard to the differential diagnosis. Particul 
arly is this the case when changes are found in the radio 
gram which — as far as I have been able to find out 
would seem to have passed unnoticed or at any rate have not 
been mentioned in the literature. (I disregard here ordinary 
shadows found in the hilum areas with or without glandular 
opacitis. Nor is complicating bronchopneumonia included in 
the discussion.) Some of these patients have from the start 
shown signs of asthmatic bronchitis while in other cases the 
symptoms have been so vague that it is only after a relatively 
long period of observation that we have been quite sure of 
the nature of the disease. A _ protracted hacking cough, a 
certain amount of bodily deterioration and parenchymatous 
changes in the radiogram without either positive tuberculin 
reactions, fever, increased sedimentation rate or obvious eosi- 
nophilia must be regarded an unusual combination of symp 
toms and of rather a misleading character. (Case 2.) 
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Even if clear asthmatic symptoms have been present, such 
as dyspnoeic bronchitis, signs of emphysema, numerous diffusely 
spread sibilant rhonchi, eosinophilia etc., the roentgen (rtg.) 
changes in connection with our first clinical impression of 
the patient have nevertheless — obviously enough — led our 
thoughts to other diseased conditions. One of the children 
shows a striking resemblance to whooping-cough and has twice 
sent to the Fever Hospital for this complaint; her violent 
bronchitis usually disappears after a few day's stay in the 

hospital air» (Case 6). Acute bronchopneumonia, ruled out 
by the clinical examination, has also been radiologically su- 
spected (cases 1, 2, 5). The most difficult thing to guard 
oneself against, however, has undoubtedly in all the cases 
been tuberculosis (tbe) of pleura or parenchyma. Apart from 
the fact that plewrisy in modern medical teaching is always 
greatly suspected of having a tuberculous etiology the par- 
enchymatous changes we are concerned with here have greatly 
resembled some or other of the multifarious forms in which 
intrathoracic tuberculosis in children may present itself. The 
fact that in some cases (1, 2, 3, 4) familiar exposure to tuber- 
culosis was undoubted or that the child earlier had even itself 
been at a sanatorium (case 2) underlined still further, in ad- 
dition to the poor physical condition, the difficulty encountered 
in the differential diagnosis. The negative tuberculin reactions 
could be interpreted as anergia of the above-mentioned cause. 
It is only after a long period of observation that we have 
finally been able to free the patient from the suspicion of 
tuberculosis, even if on examination occasional clinical findings 
in some cases already early pointed against the diagnosis 
(e.g. afebrility, low S. R.). The varying roentgen appearances, 
the »attack»-type of the disease, the whole course with a rapid 
onset of illness and rapid recovery and, finally, the constantly 
negative tuberculin tests repeatedly carried out during free 
intervals with satisfactory intracutaneous doses and while the 
patient was in a good general condition, all these factors 
have enabled us during this in- and out-patient period of ob 
servation entirely to refute tuberculosis as the correct diagnosis. 
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Regarding the more positive side of diagnosing the cases 
we have already mentioned above how the asthmatic symp 
alto 


gether. In the clinical case records to follow the more im 


toms varied considerably in intensity or were missing 
portant symptomatic data are being mentioned. 

A few words, however, must be said of the eosznophilia. 
It does not seem to me sufficiently recognised that this is not a 
constant phenomenon in the early stage of asthmatic conditions. 
Whether this be explained by an increased number of eosino 
phil leukocytes necessitating a more prolonged allergy or that 
some types of asthma are not on an allergic basis or that 
certain forms of allergia do not result in eosinophilia, I will 
leave out of account. The fact remains that latterly, since | 
have been on the look-out for these things, in several cases 
of asthmatic conditions in small children I have been unable 
to find any increased eosinophilia in spite of repeated tests 
during the period of attacks and afebrile states, and although 
— as far as I know — errors have been avoided in staining, 
counting and so on. I therefore hold one ts by no means 
justified tn claiming the presence of an increased number of eosi 
nophil leukocytes in order to diagnose asthmatic bronchitis in 
small children. Vide case 2! 

Case 1. Lilian K. Born Aug. 5 —30. Weight at birth 
2,300 grm. The-exposure: a maternal aunt with the stayed with 
them for a fortnight during September 1933. No asthma in the 


family. Besides numerous visits as an out patient been twice 
admitted as an in-patient to the clinic. Already at her first 
visit to the out-patients on Aug. 28 —35 asthmatic bronchitis 


was diagnosed. For about twelve months she had been troubled 
with cough and dyspnoea, humming sounds and weezing in the 
chest. Particularly troublesome in the night; in the summer a 
long free interval. Lungs. — Masses of rales and sibilant rhonchi. 
Warded Oct. 22——28 —33: afebrile except day of admission; 
Mantoux | mgm. neg; the same lung findings as at out-patients. 
Weight 12,900 grm. RTG' Oct. 23: massive hilum shadow on 
the right side and a shadow in the upper part of the lower lobe, 
probably atelectasis. See jig. 1! On discharge nothing patho 


' I beg to thank dr. WOLFGANG MAGNUSSON for his valuable help with 


the roentgenological part of the work. 


4 
{ 
| 


ASTHMATIC CONDITIONS IN CHILDREN 531 


logical in the lungs; still coughing. Seen at out-patients Dec. 
27 —33: general condition fairly good, coughing, afebrile. Weight: 
increased about 1 kg. Mantoux 3 mgm. neg. RTG Dee. 27: 
the massive shadow on the right side has largely disappeared. 
Instead we find a gland in the left hilum and outside this prob- 
ably an atelectatic opacity. 

During Jan.— April 1934 been uncommonly well. Last month 
no cough at all, been eating well, cheerful. This was stated at 


out-patient ex. April 7 34. Was then afebrile, general con- 
dition good, increased '/2 kg. in weight. Lungs. Masses of 
rhonchi and rales diffusely spread. A skiagram is taken more 


from the standpoint of control and shows the following surprising 
results. RTG April 9 —34. The shadow on the left side has 
again disappeared but a wedge-shaped opacity has again arisen 
on the right side in which there is a suspicious rarefaction, the 
size of a pea. (Judging by the further progress this was a 
bronchiectasis. ) 

Patient was readmitted for observation and was warded 
during the period April 10—May 1 34. Result of examination 
this time: all the time afebrile and general condition unimpaired. 
Mantoux neg. to 3 mgm. S.R. 10 mm. eosinophilia 10% (not 
earlier examined). Guinea-pig lest of stomach lavage neg. Lungs. 

Hypersonorous percussion note, slightly emphysematous thorax, 
coarse rales and diffuse sibilant rhonchi. 

RTG April 16—84. — Most of the wedge-shaped opacity 
on the right side disappeared. At the 4th rib on the /e/t side 
there is a mottled shadow the size of a half-penny. Migrating 
bronchopneumoniae? (See above!) RIG April 830 —34. — Opacity 
disappeared, There is now only an increased central delineation. 
Patient had on discharge increased in weight by 800 grm., weight 
14,600 egrm., showed an 8.R. of 38 mm. and an eosinophilia of 
2,5 %. Lungs: some occasional rhoncus. 

Free from symptoms during the summer and September. In 
October again some coughing. Seen at out-patients Oct. 22 —-34: 
afebrile, well and cheerful. Weight 15.5 kg. fully dressed. Lungs: 
numerous diffuse sibilant rhonchi. Mantoux 3 mgm. neg. Eosi- 
nophilia 12 % RTG Oct. 22 —84, — Diffuse shadow in the hilus, 
mottled shadows below the right hilum. 

Never had any attack of asthma. Patient has already 
changed air> and not been examined here since. 


Case 2. — Ulla-Britta J. Born Febr. 18 1929. No allergic 
diseases in the family. Tbe exposure: mother treated in sana 


torium 1920. Patient herself sent from the-dispensary to sana 
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torium where she stayed for 2 months. No tbe found Since 
1931 has been having a hacking cough almost continuosly, now 
and then rise of temp. for a few days. Has had more coughing 
now for a few days, has had some difficulty in breathing; fever 
38°—39°. Has never had any typical attacks of asthma. Been 
admitted here twice, first time June 14—NSept. 13 —34 

Extracts from the clinical record. Febrile-subfebrile the three 
first days, then on the whole afebrile. Weight 16,100 grm 
July 21: Mantoux 3 mgm. neg. S.R. 28 mm. at most, lowest 
11 mm. Lungs. On percussion definite hypersonorous note, 
no certain cardiac dulness. On one or two occasions in the 
beginning of her stay one could hear plenty of coarse rales and 
diffuse sibilant rhonchi, for the most part however there was 
nothing definitely pathological on auscultation. Guineapig tests 
of stomach lavage neg. RTG June 15. — Well-marked diffuse 
opacity in both hili continuing as linear central shadows in the 
parenchyma of both lungs, particularly well marked at the base 
and medially on the right side. Checking desirable. Minor cen 
tral bronchopneumonie areas.? Chronic changes.? (Compare the 
result of clinical examination). RVG July 17. — Opacity rather 
denser than before. It has the character of a basal-medial atel 
ectasis close to the heart. 

The patient is coughing moderately during almost all the 
time of her stay in hospital. Eosinophilia 5.5 %. No dyspnoeic 
attacks or obvious asthmatic symptoms of that kind. Coughing 
is improving after pot. iod. medication and after 3 days medica 
tion RTG July 27, shows: the atelectasis to have disappeared 


RTG Aug. 21. — Centrally and basally on the left side there is 
a very marked increase of delineation with visible bronchial 
lumina. sronchopneumonia.? |Patient afebrile, good general con 


dition). On discharge quite free from symptoms, no pathological 
findings in lungs. Has increased 4 kg. in weight. 

Is readmitted after 3 weeks and warded during the period 
Oct. 5—Dee. 3 34. On admission the patient is passing through a 
well-marked and threatening asthmatic attack which was complicated 
by bilateral bronchopneumonia. She cleared up after this drastic 
confirmation of our earlier doubtfully made diagnosis of asth 
matic bronchitis. During the two months that patient now stayed 
at the clinic she only showed a definitely increased eosinophilia 
a few days before her discharge. 

Eosinophilia °/10: 0 %; “/10: 0 %; */1o—**/10 with fever 
(bronchopneumonia); *°/10: 3,5 %; ‘8/11: 1%; 88/11: 8,25 %; 5 

After being at home for two days she had another milder 
asthmatic attack. Was readmitted to the clinic, Dee. 7 —34 
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Jan. 5 —35. The eosinophilia now varies between 2 % and 8 %. 
The rtg-changes now visible are interpreted as residual changes 
from a past bronchopneumonia and for that reason are of no use 
to us for the question we are concerned with here. — Patient is 
now enjoying a change of air. 

Case 3. — Wiel H. Born 1928. Under treatment Dec. 29 
1932—Jan. 4 1933. The exposure: mother mild pulm. tbe 1933. 

-atient is admitted for bronchitis with fever. Been coughing 
for about a fortnight with humming and wheezing noise in the chest 
and expiratory dyspnoea, particularly troublesome in the night. 
Whooping-cough in 1932. No asthma in the family. Never had 


any proper asthmatic attacks. Condition on adm. Looks well, 
unaffected, afebrile. Lungs. — Slightly emphysematous thorax, 
mild dulness and dry rales in the left flank level with the nipple. 
Mantoux negative up to 5 mgm. RTG Dee, 27 32. (See 


fig.) Massive shadow in the lower part of the upper lobe on 
the left side, elevated interlobar sulcus and slight displacement 
of the heart to the left side. Hilum opacity on both sides. 
Dense interlobar band on the right side. RTG Jan, 138 —33,. — 
(See fig.). Opacity disappeared. 

After-examined Feb. 8 1935, — Patient has had frequent 
bronchial ecatarrhs of asthmatic type. Looks well, general con 
dition good, still tuberculin-negative. Moderate hacking cough. 
Lungs. Well-marked emphysematous thorax. Prolonged ex 
piration. Diffusely over both lungs there is a moderate number 
of sibilant rhonchi. Eosinophilia 5 %. (As in case 4 the eosi- 
nophilia was never examined while the patient was in hospital 
since the question was then of no current interest), RG in 
Nov. 1934 negative. 

Case 4. — Jany T. Born 1931. Warded March 14—21 
1933. Familial exposure to tbe (maternal grand-parents). Ad- 
mitted for a typical tonsillitis with a temp. of 40°. A Mantoux 
test up to 5 mgm., after discharge, gave negative result’ while 
the general condition was satisfactory and afebrile. Lungs. — 
Nothing definitely pathological, RTG March 17. — Bilateral 
hilum adenitis. Atelectasis of middle lobe on the right side 
(with emphysema of surrounding parenchyma and displacement 
of heart and mediastinum). — Three weeks later in connection 
with the last tuberculin test a new rtg was taken which showed 
rather more definite findings. Since then patient has not been 
traced, 

Case 5. — Gerd Kj. Born 1927. No exposure to tbe. 
No asthma in the family. Patient brought to out-patients for 
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bronchitic troubles. Has often had hacking cough with humming 


and wheezing in the chest. In connection therewith slight 
shortness of breath. Has now been coughing for a few days 
No fever. Sept. 19% 34. General condition good, afebrile. 
Mantoux 0,10 mgm. neg. S.R. 15 mm. Lungs. Weakened 
breathing over right lung. Sibilant rhonehi and diffuse rales 
RTG Sept. 18 1984. Parenchymatous infiltration in the lower 


part of the right middle lobe, »probably of bronchopneumonie 
character>. Patient well after pot. iod. medication. The case 
is probably one of asthmatic bronchitis with atelectasis. Clinical 
ex. against bronchopneumonia.  <A/ter-eramination Feb. 15 35 


General condition good. Has not had any bronchitis. Lungs. 


ue 

Rtg. ex. quite neg. Mantoux 1 mgm neg. 

The cases described here with transient parenchymatous 
changes and eosinophilia appear at first to be allied in an 
interesting way with Lérr._er’s cases published in 1932. This 
author describes 5 cases of transient lung infiltrations and 
eosinophilia. (In Sweden such cases have been demonstrated 
in the form of papers by Hansson and BsdrkMan When 
however we subject L6Orrier’s paper to a closer study his 
cases are found to be of a different type. Three cases present 
no signs of bronchitis whatever, the fourth is that of a 24 
hours pneumonia and the fifth case is that of a man, aged 
21, who 12 months after having had pneumonia, clearly in 
evidence clinically as well as radiologically, developed a »roent 
genological» recurrence in association with an attack of afe 
brile bronchitis. Loérr.ter is discussing the etiology of these 
interesting cases and maintains that they either represent 
a strange kind of pneumonia short of symptoms or else a 
rapidly abating tbe-»Frihinfiltrat». Three of the four cases 
concerned (aged 16—33 years) gave a_ positive response to 
tuberculin. I take it as most likely that the condition of 
these patients is different from that of the children related 
here, seeing how different are the two symptomatologies. In 
my cases the physical examination and the course of disease 
as well as the radiographic appearance of the parenchymatous 
changes are entirely in favour of atelectasis. Im Lirrirr’s 
cases this possibility is searcely discussed at all (which at least 


in one of the cases would seem to have been justifiable). 
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In what way these minor atelectases have arisen and why 
just these bronchitic cases have been associated with them is 
not of course easy to be quite sure of. In a few cases the 
hilum glands were considerably enlarged and may possibly in 
the usual way have caused a secondary collapse of a lesser 

regional» portion of the parenchyma. It seems to me how- 

ever that this explanation is not satisfactory and sufficient in 
all the cases. Since we are clearly dealing with asthmatic 
conditions it would not seem too bold to assume that a cer- 
tain amount of bronchial spasm has been present and that 
this may possibly have caused some obstruction to the air 
supply. It may be that this is more readily accomplished 
in the bronchi of smaller children. 

Pesukin has investigated 500 asthmatic children and 
taken over 1,000 radiograms without detecting »a single case 
of massive atelectasis partial or complete ...», to my mind 
rather a remarkable statement. Even granted that these atel- 
ectatic cases are clearly rarities they can scarcely however be 
so rare as to be left out of consideration in the differential 
diagnosis. 

It is not at all difficult to imagine that an asthmatic bron- 
chitis, analogous with every other obstinate and chronic bron- 
chitis, might gradually lead to bronchiectasis as a definite 
sequence. The necessary conditions for such complications to 
arise would seem to be particularly well fulfilled if the asth- 
matic bronchitis is complicated with parenchymatous changes 
of, for instance, the above-mentioned type-atelectasis. The 
three classical factors are then well represented: reduced resi- 
liency, increased intrabronchial tension through stasis of the 
secretion and »Zugkriifte» acting from without through sur- 
rounding atelectatic tissue. It is described as typical for 
bronchiectasis that the clinical findings in the lungs are very 
labile and varying in character, especially so far the adven- 
titious sounds are concerned. This is explained as due to 
the patient during a sudden lung toilette clearing the bronchi, 
thereby getting a free passage for the breath-sounds. It is 
noteworthy however that in some cases one has to do witha 
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diffuse bronchitis extending over both lungs which has non 
the less disappeared the following day. I cannot possibly 
imagine that the lung toilette could have caused here this 
sudden disappearance. There is surely every reason to con 
sider here an asthmatic bronchitis with attacks and free inter 
vals in rapid succession. No attention seems to have been paid 
to this factor in the discussions on bronchiectasis. Naturally 
this does not always tell us how the attack is elicited; it may 
be that in some cases we have to count with a bacterio-allereic 
reaction. In the bronchial dilatations it smoulders as under 
the moss in forest-fire and a flare-up of the inflammation may 
give rise to allergic bronchitis, should the patient for the time 
being be in a sensitive stage. The other way round may also 
be considered, namely that the bronchiectatic dilatations have 
formed secondarily to an asthmatic bronchitis and that they 
gradually have become the seat of an infection which becomes 
activated during the bronchial attacks. In some cases we no 
doubt get a veritable circulus vitiosus through the effect of 
the focal infection upon the bronchitis and vice versa. The 
bronchiectasis may become complicated with changes in pleura 
and parenchyma and it is often these complications that reveal 
the underlying cause and focus the attention in the right 
direction. This can searcely take place until after a fairly 
long period of observation. It is not our intention here to 
enter upon the symptomatology. Yet I cannot refrain from 
drawing attention to the possibility of bronchiectasis being 
present in cases of chronic bronchitis which cases frequently 
show complications and present on the skiagram opacities in 
pleura and parenchyma located at the corresponding place in 
the pulmonary fields recurrence after recurrence. The treatment 
of bronchiectasis is of course as yet of little account but a 
correct diagnosis prevents a wrong one, e.g. tuberculosis. 
During the last few years we have seen two perhaps three 
cases of bronchiectasis in asthmatic children. (I am referring 
here only to definite ectasis and not to such of transient 
nature in connection with the healing of parenchymatous in 
filtrations, such as in case 1, rtg April 9 —34.) In one of 
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these three cases (No. 6) there is no more reasonable cause 
of the bronchiectasis than the astmatic bronchitis, in the 
second case (No. 7) we must also consider whooping-cough as 
a causative factor. The third case is case 10 which is not 
yet quite clear. We will now leave the chapter on bronchi- 
ectasis with a description of the two cases referred to above. 


Case 6. — Lisa L. Born Aug. 11 —-28. Weight at birth 
2,700 grm. (twin). srother astmatic bronchitis. The exposure: 


2 other children hilum tbe in 1982. Since Nov. 1931 been 
troubled with coughing at free or freeer intervals of brief duration. 
Best in the summer. The cough has for the most part been 
exceedingly intensive and reminded of whooping-cough. Has come 
on in attacks, worst in the night. Frequent vomiting. Large 
tenacious sputa. In connection with the coughing-bouts has often 
been dyspnoeic. Has been under treatment 5 times in this hospital. 
Has also on two occasions been admitted to the Fever Hospital 
for »whooping-cough». In recent years the bronchitic attacks 
have had a more severe effect upon the patient, she has become 
markedly enfeebled and has run a high temperature for a few 
days (?minor attacks of bronchopneumonia). Her general con- 
dition has been impaired and very poor on admissions but she 
has recovered exceedingly rapidly and regained her weight in a 
few days. The cough generally also improves but never wholly 
disappears. The favourable influence of the hospital air and the 
tvpe of attack remind of an allergic condition. Never had any 
typical asthmatic attacks; always been negative to even 5 mgm. 
tuberculin intracutaneously. Guinea-pig tests of two stomach wash- 
outs negative as also examinations of sputa for tuberele bacilli. 
Weight in Jan. 1935 17,400 grm. The lung findings have varied 
considerably. On admission usually plenty of coarse rales and 
diffuse rhonehi. After a few days no adventitious sounds! 
Constant hypersonorous percussion note, usually worse notes and 
weaker breath-sounds at the bases (see rtg!). Hosinophilia during 
her last stay in hospital 8-13 %! (No intestinal worms found). 
Regarding the rtg examinations these have shown almost mono- 
tonously uniform pictures on admission during the last two 
years, namely basal shadows in the heart-liver regions with or 
without bronchopneumoniec areas and pleural irritations. No club- 
bed fingers. 

RTG April 1 1932. — Basal medial opacity on the right 
side. RTG Sept. 13 1932. — Opacity considerably increased. 
RTG Dee. 6 1933, — Diffuse and mottled pyrenchymatous opa- 
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cities on both sides, mostly on the right. Gland in the right 


hilum. Interlobar effusion between the lower and middle lobes. 
RTG Jan. 10 1934, — Regression of basal opacities. RT’G March 
16 1954, These again under progression, especially on the 


right side where a number of visible bronchial lumina give 
evidence in favour of parenchymatous infiltrations. RTG Nov. 


2 1934. Opacities diminished but there are still wide bronchial 
lumina. (Patient cheerful, afebrile). RVG Jan. 7 1935. Much 
the same as on Dee. 6 1933. RVG Jan. 23 1935. The opacity 


now mostly appears as a filling of the heart liver angle. 


An attempt to examine with lipiodol failed but the copious 
sputum delivered during the preparations and its appearance 
greatly supports the diagnosis of bronchiectasis. This seems 
to be caused here by the protracted asthmatic bronchitis. 
Judging by the history and the first rtg-films the broncho 
pneumonia is a secondary phenomenon. This because in all 
likelihood the patient did not have any bronchopneumonia 
prior to 1933 but presents even in the 1932 skiagrams the 
basal opacities which in the course of years become more 


intensive and dominating. 


Case 77. Marianne S. Born 1927. Under treatment 
June 14-—July 5 34. The exposure: mother has had the, treated 
in sanatorium 1919. Maternal aunt and sister also the. Patient 
was herself under treatment in a the-home 1932-1934. Whooping 
cough in 1930. Often had bronchitis, always been a little » poor 
in health». Has now been coughing and had a subfebrile temp. 
for «a month. The cough seems to have been of asthmatic type, 
yet not very markedly so. Has brought up fairly large sputa. 


Referred here pending admission to sanatorium. Condition on adm 

Adenoid appearance, emaciated, asthenic, all the time unaf 
fected, afebrile. Lungs. No definite changes. S.R. mm 
W.R. neg. Sputum: no the bacilli. Stomach wash-outs negative to 
guinea-pig tests. Mantour 3 mgm. neg. (twice). Eosinophilia 5 % 
RTG June 15. Basally-medially on the right side close to the 
liver-heart angle there is a mottled and streaky opacity. On a 


lateral picture there is observed an interlobar shadow at the same 
place. Wide bronchial lumina. 

On skiagrams taken later the shadow is less dense but the 
appearance of the bronchi remains unaltered. Was discharged 
apparently well and cheerful. 
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Pleural changes are not very rare in asthmaties but generally 
appear as roentgenological residual changes (fibrous bands, 
adhesions etc.) They are — it seems to me — of less interest 
but may occasionally (e.g. case 10) lead to diagnostic difficulties 
during the acute stage. With regard to these residual con- 
ditions they may simulate an old tuberculous pleurisy, parti- 
cularly so if there is no pneumonia in the history or if a 
tuberculin test has been omitted or come out positive. Be 
sides through parenchymatous changes as an »intermediate 
station» the readily irritable pleura may also become affected 
in another way: a brisk inflammation of the bronchi of chronic 
or destructive type — as the asthmatic — may of course 
directly therefrom cause irritation of the sensitive pleura, or 
a diseased hilum gland may cause pleural irritation. In the 
latter case the interlobar pleura is often the first to react. 

The following two cases which are known to have had any 
complicating bronchopneumonia may serve as illustration of 
the above-mentioned complication in asthmatic bronchitis. 


Case 8. Gunhild F. Born 1924. No exposure to tbe. 
Since 1931 been troubled with repeated attacks of bronchitis 
with asthmatic accentuation, humming and wheezing sounds in 
the chest. Is not aware of having had pneumonia. Is consulting 
out-patients for bronchitis. Present condition: good general con 
dition. Lungs: hypersonorous percussion note, breath-sounds masked 
by rhonchi and diffuse rales. Mantoux 5 mgm. neg. Kosinophilia 
13 % RTG Jan. 22 34. — Apart from extensive basal pleural 
fibrous bands there is nothing of interest. 


Case 9. — Nils-Olov N. Born 1929. No exposure to tbe. 
As an infant and up to about 2 years old had troublesome 
eczema. At about this age showed a tendency to bronchitis and 
pseudocroup, finally during that year had bronchial asthma with 
typical attacks, yet not very frequent. No fever in connection 
with these attacks and, as far as one knows, has had no broncho 
pneumonia. During 1933—34 was admitted a few times for his 
asthmatic attacks. Mantour, 1—3 mgm., has always proved neq. 
General condition has been good and 8.R. normal. RTG Dee. 
12 —83. — Diffuse hilum shadow on both sides. the 
right hilum upwards and outwards there is a massive interlobar 
opacity (fibrous band). Rtg from time to time unchanged. (See fig.) 
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Case 10. -- Rune H. Born 1926. No exposure to the. 
Under treatment in 1933 for asthmatic bronchitis. Often » colds 
with wheezing noise in the chest, cough, nightly dyspnoeic attacks 
and a readily responsive temperature. Was admitted on Feb. 7 

34 and was under treatment in the hospital for one month 
for bronchitis with fever for a few days. Cond. on adm 
Febrile for three days, general condition fairly unaffected, mild 
expiratory dyspnoea. Thorax expanded from emphysema. Lungs. 
Hypersonorous percussion note, no rales, slight dulness and 


weakened breath-sounds over the left base. Mantoux 5 mgm. 
neg. S.R. 75 mm., *°/2: 29 mm. Eosinophilia 7 Shows 
positive reaction to urine proteoses. RTG Feb. 9: basal pleuritic 
opacity on the left side. No visible changes in parenchyma. No 
shadow in hilum. RTG Feb. 14. Distinct increase of the 
pleuritic opacity which is now also apparent interlobarly. (Nee fig.) 

On his discharge there was considerable radiological impro 
vement. General condition good. In the autumn 1934 had 


several attacks of bronchitis, was readmitted for one of them 
since fever had supervened (39°). The clinical picture is now 
fairly much the same as the last time: negative to 5 mgm. in 
tracut. tuberculin, good general condition, S.R. 47 mm, eosino 
philia 6—8 %. Over the lungs can be heard as during his last 
stay in hospital weakened breath-sounds with dulness. Besides 
this diffuse rhonchi. RTG. Dee. 3 34: basal pleuritic opacity 
on the same side as before. Visible bronchlumina (br. pneumonia? 
Sronchiektasis?) (See fig.) 

The patient’s cough disappeared on admission and he im 
proved rapidly, clinically and radiologically. After 16 days he 
was discharged with on the whole neg. rtg, without any certain 
clinical lung changes and with an 8.R. of 27 mm., (despite in 
tervening tonsillitis). 

Because of the above-mentioned clinical and radiological 
lung findings showing a pulmonary change that recurrs with 
the same symptoma and appears at exactly the same place, 
there is reason here possibly to suspect an underlying irritable 
lung condition irritating the pleura. Bronchiectasis? 

Finally reference may be made to the following case. 


Case 11. — Bery J. Born 1923. Has heen admitted twice 
to hospital for asthmatic attacks, in Dee. 1933 and Dec. 1934. 
Tbe exposure: a sister has had tbe peritonitis, apart from this no 
known exposure. In 1932 patient had measles with pneumonia 
On account of pulmonary symptoms she was sent in 1931(?) 
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to sanatorium whence she was sent home as soon she was found 
to be negative to a complete tuberculin test. Both times she 
stayed in this hospital she was found to be completely negative 


to tuberculin, 5 mgm. intracutaneously. 3een afebrile and in good 
general condition at the tests. — RTG shows bilaterally, besides 


a much increased central delineation (bronchitis), a subapical 
calcification, the size of a grain of rice, from which linear streaks 
run out in a star-shaped manner in all directions, This was in- 
terpreted radiologically as a primary defect. (See fig.) 

That even commonplace affections of the lung in rare 
cases may heal with calcification has been maintained by well- 
known authorities. One might venture to assume then that 
such was also the case with the above-mentioned patient. 
This seems to me in any case more likely than that the tu- 
bereulin reaction would have failed suddenly and »for no 
reason». Whether there is some causal connection between 
the asthma and the calcification or whether the latter has only 
been an incidence in an asthmatic patient and perhaps ori- 
ginated from the morbillous pneumonia is of course impossible 
to say. However from previous descriptions of asthmatic lung 
complications we know that also here, theoretically, we might 


well expect to find the cause. 


Summary. 


In children with asthmatie bronchitis or bronchial asthma 
we sometimes meet with the following complications, to which 


less attention seems to have been paid in the past. 


1. Parenchymatous changes which, having regard also to 
the clinical examination, course of disease and radiological 
appearance, must be considered a condition of atelectasis. These 
conditions seem to have been fairly little observed in this 
relation and to have caused considerable difficulties in the 
differential diagnosis. They refer to children of 2, 3, 4, 5 and 
6 years of age respectively. 

2. Bronchiectasis. A couple of cases are related and 


their etiology discussed. 


542 BERTIL SODERLING 


3. Pleural changes. These may cause one to suspect tuber 
culosis both in the form of residual changes (fibrous bands) 
and of active pleurisy. 

The author is finally referring to a tuberculin-negative 
asthmatic patient with calcification of the parenchyma. 

All the children have been tested with the Mantoux in 
tracutaneous tuberculin method — most of them repeatedly 
and most of them have been followed and after-examined for 
a relatively long time. 

To avoid a mistake in the diagnosis (tuberculosis is parti 
cularly liable) it is important to know of the above-mentioned 
complications; several of the causes referred to have been regarded 


as tuberculous and even been under treatment tn sanatoria. 
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AUS DER PADIATRISCHEN KLINIK DES KAROL. INSTITUTES AM NORR™ 
TULL-KRANKENHAUS. CHEF: PROFESSOR W. WERNSTEDT, 


Drei Falle von Spasmophilie mit atypischem 
Heilungsverlauf. 


Von 


- B. SODERLING, J. WALLIN und W. WERNSTEDT. 


Bei Spasmophilie ist ausser einem niedrigen Kalkgehalt 
des Serums und neuromuskuliirer Ubererregbarkeit auch ein 
gewisser Parallelismus zwischen diesen beiden Erscheinungen 
charakteristisch. So hat die manifeste Spasmophilie stiirker 
gesenkte Kalkwerte als die latente; ein Fall mit héherer 
G.N.E. (= galvanischer Nervenerregbarkeit) hat geringeren 
Kalkgehalt. Dies gilt als Regel. In den letzteren Jahren 
haben indes mehrere Forscher gezeigt, dass die oben genann- 
ten, charakteristischen Verhiiltnisse keineswegs einer Regel 
ohne Ausnahmen gehdéren. 

Worincer behauptet (1923), dass man in einer gewissen 
Zahl manifester Fille héhere Kalkwerte finden kann, als bei 
manchen latenten Fiillen. Grirriru (1926) findet bei zwei 
Negerkindern im Alter von 2 resp. 11 Mon. mit manifesten 
Tetaniesymptomen und einer KOZ unter 5 mA, Kalkwerte 
von 8,1 resp. 9,6 mg/100 em*. Ar Kirrcker hob in einem 
Vortrage am Nordischen Pidiatrischen Kongress in Kopen- 
hagen 1931 hervor, dass 1) die Ca-Werte nicht immer gesenkt 
sind, und dass 2) gewisse Fiille mit sicherer Spasmophilie einer 
KO iiber 5 mA aufweisen. Wernsrepr betont (1931 u. 1932), 
dass das letzterwiihnte Verhalten bei einer Anzahl manifester 
Fille auf einer mangelhaften oder abweichenden Technik bei 
Ausfiihrung der Untersuchung beruhen diirfte, dass es aber 
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zweifellos andere derartige Fille, »ein paar Prozent» des Spas- 
mophiliematerials, gibt, die wenigstens gelegentlich eine G.N.K. 
iiber 5 mA haben, und dass diese seltene Méglichkeit also 
nicht zu bestreiten sein diirfte. Dieses Verhalten war auch 
schon friiher von anderen Autoritiiten (AscHENHEIM, Escur 
RicH, ULmer) hervorgehoben worden. Drucker 
u.a. zeigten in Tierversuchen das Vorkommen von Tetanie 
trotz normalen Kalkgehaltes. In einer kiirzlich erschienenen 
Arbeit von Stwe, in der er tiber das Spasmophiliematerial der 
Klinik ar KiercKxer berichtet, kommen einige unregelmiissige 
Fille von Interesse vor, in welehen man bei normalem Kalk 
gehalt sowohl latente als auch manifeste Spasmophilien resp. 
Krampfanfiille und niedrigen Kalkgehalt ohne pathol. G.N.E. 
findet. Siwe spricht sich dahin aus, dass der mittlere Kalk 
wert des Serums bei den Krampffiillen in der Regel immer 
unter 7 mg/100 ce liegt, dass die Ubererregbarkeit aber nicht 
an ein gewisses Kalkniveau gebunden ist.» »Niedriger Total 
kalk im Serum ist ein Symptom unter anderen», und nicht 
fiir die Diagnose ausschlaggebend. 

Was die Frage der Krankheitsdauer betrifft, so ist sie 
in der Litteratur sehr wenig behandelt worden. Die prak 
tischen Erfahrungen an der Klinik ergeben, dass die Spasmo 
philiesymptome auf die gangbare Therapie (D-Vitamin, Kalk 
usw.) rasch verschwinden, und dass G.N.E. spiitestens binnen 
2—3 Wochen, in der Regel friiher, nachdem das Ca im Se 
rum normale Werte erreicht hat, physiologische Verhiiltnisse 
zeigt. Mouriquanp bringt (in Nobécourts Handbuch) vor, 
dass die galvanische Ubererregbarkeit »dans quelques cas» be- 
stehen bleibt (ze lange?) — eine verbliiffende Angabe und 
ein sicherlich wenig bekannter Umstand. 

Wir haben die folgenden Fiille an der Klinik Wrrnsrepr 
fiir besonders interessant und einer Verdéffentlichung wert ge- 
funden. Um das Verhalten von Ca, P und G.N.E. méclichst 
iibersichtlich zu demonstrieren, sind nachstehende Tabellen 
beigefiigt. Serologische Proben und G.N.E. wurden gleichzeitig 
ausgefiihrt. Da es ja von grosser Bedeutung ist, dass alle G.N.E. 


Untersuchungen durch ein und dieselbe Person ausgefiihrt 
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werden, um Werte zu erhalten, die méglichst wenig indivi- 
duell abweichen, haben wir absichtlich die G.N.E.-Werte 
des Aufnahmetages nicht in die Tabellen eingesetzt, weil 
diese Untersuchungen vom betreffenden Abteilungsarzt vorge- 
nommen wurden, wiihrend Wernstept alle iibrigen aus- 
fiihrte. Die Patienten wurden der Untersuchung bei niichter- 
nem Magen unterzogen (ausgen. am 5.4.) und hatten in den 
niichstvorausgegangenen zwei Tagen kein Vitamin- oder Kalk- 
medikament bekommen. G.N.E. wurde am N. peronaeus be- 
stimmt. Gleichzeitig wurden Blutproben entnommen, abge- 
sehen von der Untersuchung am 5.4., an welchem Tage die 
Blutprobe wie gewohnlich bei niichternem Magen genommen 
wurde, G.N.E.-Bestimmung aber einige Stunden spiiter ge- 
macht wurde. Der Ca-Gehalt im Serum wurde nach Kramer- 
Tisdalls Methode und der P-Gehalt im Serum nach der kolo- 
rimetrischen Methode Magnussons-Sylvans bestimmt. Bei allen 
Ca- und P-Untersuchungen wurden Doppelbestimmungen ge- 
macht, ausserdem kamen behufs weiterer Kontrolle einige Pro- 
ben gleichzeitig im Laboratorium des Gesundheitsamtes des 
Stadt Stockholm zur Untersuchung. Siimtliche Proben zeigen 
gut iibereinstimmende Werte. 

Unter » physiologischer Sahnemischung» wird eine Mischung 
(nach Werernsrept) verstanden, die 650 em® Wasser, 350 em? 


20 %-ige Sahne, 55 ¢ Zucker — ungefiihr die Zusammenset- 
zung der Brustmilech — enthilt. Jecototal ist ein sechwedisches 


Vitamin-Priiparat (Astra), das per em*® 7500 D-Vitamin- und 
15000 A-Vitamin-Einheiten enthiilt. Ultranol enthilt 25 000 
D-Einheiten. 


Fall 1. Margareta L., 1 Jahr und 2 Mon. Aufenthalt in 
der Klinik vom 15.2.—5.4. 34. 

Anamnese: Geburtsgewicht 38950 g. Gewicht b. d. Aufn. 
8700 g. Linge 72,5 em. Hereditiir nichts von Interesse. Recht 
zeitig geboren. Entbindung normal. Einziges Kind. Brustnahrung 
10 Mon. Nachher gemischte Kost, Brei, Puré, Apfelgelee (wegen 
Ausschlag kein rohes Obst). Sagt Mamma und Pappa im Alter 
von 6 Mon. Ziihne mit 8 Mon. Jetzt geht sie mit Stiitze, kann 
nicht frei stehen. Pat. war gesund, bis sie am 10.2. einen 
Krampfanfall bekam, bei dem sie blau im Gesicht wurdé. Am 
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Aufnahmetage neuerlicher Anfall. Das Kind legte sich auf den 
Boden, wurde steif, drehte die Augen nach oben, war blau im 
Gesicht. Der Anfall dauerte etwa 1 Min. Nach der Aufnahme 
ins Krankenhaus ein weiterer Anfall von epileptoidem Typus 
Erst tonischer, sodann klonischer Krampf sowie Zyanose. Der 
Anfall ging in ungefiihr 1 Minute voriiber. Temp. vor dem An 


fall 38.1. In den letzten Tagen war das Kind etwas miide ge- 
wesen, hatte aber sonst einen gesunden Eindruck gemacht. Es 


hatte weniger Appetit; der Schlaf war ruhig, Temp. anscheinend 
nicht erhdht. 

Status praesens: In Bezug auf Gewicht und Groésse bedeutend 
zuriickgeblieben, etwas schlaffer Turgor und Tonus. Knochen 
system: kleiner Rosenkranz, miissige Epiphysenauftreibungen. Ab 
domen, Cor. Pulm.: o. B. Haut: papuléses Ekzem an Armen 
und Brust. &ly.: 5.3.: Deutlich verbreitete Metaphysen mit un 
scharfen Verkalkungszonen. Rachitis. Rly.: 4.4.: Deutlich er 
héhter Kalkgehalt und Verkalkungszonen. Heilung (Dr. W. Mac 
Nusson). Nach dem Aufnahmetage keine Kriimpfe. Wiihrend des 
Spitalsaufenthaltes sonst nichts von Interesse. (Siehe Tabelle 1.) 

Fall 2. M. Solvieg V., 8 Mon., 11 Tage. Aufenthalt in der 
Klinik vom 1%.2.—6.4. 34. 

Anamnese: Geburtsgewicht? Aufnahmegewicht 6 800 g Die 
Mutter 23 Jahre alt. Einziges Kind. Wiihrend der Entbindung 
bekam die Mutter einen »Schlaganfall», wobei die eine Gesichts- 


hilfte lahm wurde. Das Kind wurde spontan geboren. Hs le 
kam dann 5 Mon. nur die Brust, dann Brustnahrung und Milch 
suppe mit Haferschleim, weiterhin auch etwas Fleisch mit Mus, 
Sauce, Apfelsinen und Bananen. Sie soll wenigstens 14 Tage 
lang »Ziehen» ohne Husten gehabt haben, als sie am 10.2. abends 
mit Erbrechen und Fieber erkrankte. Beim Atemholen wurde 
ein »eigentiimlicher® Laut hérbar. Friiher hatte das Kind nicht 
gehustet. Hatte vermutlich Fieber. Beim geringsten Laut Zue 
kungen im Gesicht. Ab und zu waren keuchende, ziehende, inspira 
torische Laute hérbar. Oftmals Tag und Nacht. Weder Kriimpfe 
noch Zuckungen in Armen oder Beinen. 

Status praesens: Allgzstd. gut. Tonus und Turgor normal. 
Gewicht unter dem Durchschnitt. Weder Zyanose noch Dyspnée. 
Das Kind liegt und schreit. Bei fast jeder EKinatmung sind keu 
chende, ziehende, stridorése Laute zu héren. Bei Untersuchung des 
Fazialisphiinomens Schreien. Peroneus-Phinomen: bil. pos. Der 
Rachen gerétet und geschwellt. Die Tonsillen etwas gross, keine 
Beliige. Knochensystem: miissiger Rosenkranz, keine Kraniotabes, 
unbedeutende Epiphysenauftreibung. Sonst nichts von Interesse. 
Rty.: 5.3.: normales Handgelenk (Dr. W. MAaGNusson). Wihrend 
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des Spitalsaufenthaltes ab und zu deutliches Ziehen beim Schreien. 
Keine Kriimpfe. (Sonst siehe Tabelle 2). 


Fall 3. Jan. R., 3 Monate 10 Tage. Aufenthalt in der 
Klinik vom 12.2.—5.4. 34. 

Anamnese: Geburtsgewicht 2 400 g. Aufnahmegewicht 5 320 g. 
Die Mutter 30 Jahre alt. Kind 3 Wochen zu friih geboren. 
Zwillingsschwester gesund. Entbindung normal. Ernihrung: 3 
Wochen lang nur Brustnahrung. Sodann Brustnahrung und Zu- 
lage ('‘/2 | Wasser, 3 Essléffel Hafergriitze und 10 Teeléffel Zue 
ker). Nahrungszufuhr jede 3. Stunde am Tage und 2 mal in 
der Nacht. Die Mutter weiss nicht genau, wieviel das Kind be- 
kommen hat, ungefiihr meint sie aber ausser der Brust 1 dl 
Halbmilech zu jeder Mahlzeit. Am 10.2. um 6 Uhr morgens 
plotzlich ein Krampfanfall mit einem eigentiimlichen Schrei, star- 
rem Blick, normaler Gesichtsfarbe; das Kind zog die Beine hin- 
auf, hatte Zuckungen im einen Arm sowie in Augenlidern und 
Mund. Atmung stossweise. Der Anfall dauerte ungefiihr 1 Min. 
Am Abend des niichsten Tages ein iihnlicher Anfall, dann meh- 
rere Anfiille in der Nacht. Aufnahme am 12.2. um 3 Uhr nachts 
unmittelbar nach einem Anfall. 

Status praesens: Das Kind verhiilt sich stumpf und teilnahms 
los. Keine Zyanose oder Dyspnoe. Tonus und Turgor normal. 
Hautfarbe im allgemeinen bleich. Rachen: leicht gerédtet, die 
Tonsillen nicht vergréssert. Knochensystem: missiger, aber deut- 
licher Kraniotabes. Rosenkranz mehr als normal. Epiphysen- 
auftreibungen stiirker als normal. Die grosse Fontanelle fiir 2 '/2 
Fingerspitzen offen, weiche Riinder. Fazialis- und Peroneusphié 
nomen: neg. 

Um 9 Uhr 15 vorm. Krampfanfall, tonischer Krampf in 
Armen und Beinen, die in Beugestellung stehen, klonischer Krampf 
von Kopf- und Halsmuskeln, Zuckungen im Gesicht, Blinken, 
rasche Kopfdrehungen, Nystagmus. Um 14 Uhr 15 neuerlicher 
Anfall, tonische Kriimpfe in den Armen, spastische Reflexe in den 
unteren Extremitiiten, die Pupillen reagieren, die Muskulatur 
der r. Gesichtshilfte nicht in Funktion, die Mimik ist dort ver- 
strichen, wiihrend diejenige der 1. Seite wie bei Schreien reagiert. 
Der 1. Mundwinkel etwas hinaufgezogen, die Blickrichtung nach 
oben links, kein Nystagmus. Um 18 Uhr 30 iihnlicher Anfall. 
Lumbalpunktion: nichst Pathologisches. Rtg.: 19.2.  Deutlich 
verbreiterte Metaphysen, besonders an der Ulna, die exkaviert 
ist: die Verkalkungszonen scharf, guter Kalkgehalt. Leichte 
Zeichen von Rachitis (Dr. W. Maanusson). Seit dem 12.2..keine 
Kriimpfe. Der Allgzstd. spiiter bis zum Ende des NSpitalsaufent 
haltes gut. Siehe weiteres Tabelle 3. 
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Erérterung. In siimtlichen drei Fillen findet sich bei der 
Aufnahme eine zweifellose Spasmophilie vor mit gesenkten 
Serumkalkwerten und einer sehr ausgesprochenen neuromus- 
kuliiren Ubererregbarkeit, wobei KO bei 3, 2,8 resp. '/2 mA 
lag. Zwei von den Fiillen hatten wiederholte Krampfanfiille, 
beim dritten deutlicher Laryngospasmus. Auffillig ist die 
Inkongruenz im Heilungsverlauf. inersezts werden manifeste 
Tetaniesymptome, Kalkmangel und Rachitis auf die gewéhnliche 
Weise und rasch beeinflusst. Andererseits bleibt eine 
mit pathologischen Werten durch 6, 7 resp. 9 Wochen bestehen 
(spiiter nicht kontrolliert), trotz fast kontinuierlicher D-Vitamin- 
und Kalk-Zufuhr in dieser Zert, und trotzdem alle Kinder jiinger 
als 2 Jahre alt waren (eines von ihnen nur 3 Mon.). In allen 
drei Fiillen fand man ausserdem bei der letzten Untersuchung 
(am 19.4.) die bei Spasmophilie typische Reihenfolge der G.N.E.- 
Werte, niimlich AO friiher als AS. 

In einem von den Fiillen bestand auch ein intensives bi- 
laterales Fazialisphiinomen (beider Zweige) und galvanische 
Reizbarkeit bei KO<5 mA trotz normaler Ca- Werte. Dieses 
positive Fazialisphdanomen war verringert, aber noch deutlich ber 
der letzten Untersuchung vorhanden, mit Ubererregbarkeit in 
beiden Zweigen und bilateral, obgleich KO damals > 5 mA war, 
und Ca im Serum seit ca. 2 Mon. 10 mg/100 em® betrug. Das 
letztere Verhalten ist in Anbetracht des Alters des Kindes 
(1 Jahr, 2 Mon.) bemerkenswert, weil ein positives Fazialis- 
phiinomen so gut wie ausnahmslos ein pathognomisches Zeichen 
fiir Spasmophilie ist, wenn es in den ersten 2 Lebensjahren 
auftritt. 

Wir finden ferner das bemerkenswerte Verhalten, dass 
die galvanische Ubererregbarkeit nur langsam zuriickging, ja, 
dass sogar wiihrend der Behandlung diesbeziiglich eine Ver- 
schlechterung eintrat. Betrachten wir die TR-Kolonnen, so 
iiberrascht es uns, dass die TR-Werte so sinken, dass sie 4, 
resp. 5 und 6 Wochen nach der Aufnahme noch nicht den 
Wert erreicht haben, der damals notiert worden war. Das- 
selbe gilt von KO (wir haben den angewendeten elektrischen 
Apparat mit einem anderen verglichen und sehr iibereinstim- 
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mende Resultate erhalten). Gletchzeitig notierten wir nichts- 
destoweniger durch 2—3 Wochen normale Serumkalkwerte. 

Man wuss sich natiirlich fragen: woher kommt diese. 
Stérung im Heilungsverlauf? Weshalb wird die Spasmophilie 
(die galvanische Nervenerregbarkeit und das Fazialisphiinomen) 
so langsam beeinflusst, weshalb verschlechtert sich der Zustand 
diesbeziiglich trotz Vitamin- und Kalkzufuhr? Wenn _ trotz 
Verschlechterung jetzt keine Kriimpfe auftreten, weil dem D- 
Vitamin-Mangel abgeholfen worden ist, warum werden G.N.E. 
und das Fazialisphiinomen nicht beeinflusst, sondern zeigen 
noch niedrigere Werte als zur Zeit der Kriimpfe? Warum heilt 
die Rachitis wie gewohnlich? Wahrscheinlich liegt hier ein 
wichtiges, unbekanntes Moment vor. Wir sind nicht imstande, 
in den biologisch-chemischen Vorgang hineinzublicken und 
haben bis jetzt nur grobe Methoden fiir unsere Diagnosen- 
stellung zur Verfiigung. Hier hiitten uns wohl nicht einmal 
Kenntnisse iiber andere Elektrolyten und ihr Verhalten zu 
einander im Blut auf eine Spur bringen kénnen. Die Litera 
tur iiber einschliigige Fragen wimmelt von Theorien und Hy 
pothesen, ohne dass die Forschung in nennenswertem Masse 
vorwiirtsgebracht wurde. Und hier bleibt trotzalledem der 
unregelmiissige Heilungsverlauf mit seinen grossen und eigen 
tiimlichen Inkongruenzen bestehen, all dies bei einer gewoOhn 
lichen und lege artis vorgenommenen Behandlung. Was uns 
darin bestiirkt, dass hier keine bedeutungslosen Zufiille die 
Ursache sind, ist der Umstand, dass die Fiille g/ezchzertig an 
der Klinik auftraten. Wir haben die Méglichkeit in Erwiigung 
gezogen, dass vielleicht das therapeutische Arsenal in irgend 
einer Beziehung defekt war (aber weshalb wiirde es dann 
Rachitis und Kalkmangel beeinflussen? Wiire hier vielleicht 
ein geringeres Wirkungsvermégen erforderlich?) Wir haben 
keine Stiitze fiir eine solche Annahme gefunden. 

Wir lassen die Frage offen, kénnen aber nicht umbhin, 
darauf hinzuweisen, dass man der meteorologischen Faktoren 
eingedenk bleiben muss. Die Meteorologie ist ein grosses und 
noch nicht urbar gemachtes Arbeitsfeld der Zukunft fiir die 
medizinischen Forscher. Wir haben es im Gefiihl, dass die 
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Meteorologie mancherlei wichtige Beitriige in der Pathologie 
bringen wird. Was die spasmophile Diathese betrifft, diirften 
wir in Anbetracht ihres Zusammenhanges mit Jahreszeiten- 
Variationen besonderen Grund haben, iiber diese Méglichkeiten 


nicht leicht hinwegzugehen. 
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Zwei Falle von angeborenem Herzblock. 
Von 


Dr. AUGUST L. NIELSEN. 


Bleibender Herzblock ist bei Kindern nicht hiiufie, da 
Diphtherie und Febris rheumatica, die die meisten Fiille von 
Herzblock bei Kindern verursachen, in der Regel nur einen 
voriibergehenden Block geben. (Jones und Wurre (15): 0 von 
100, Ausrean (3): 1 von 100). 

Um die Diagnose kongenitalen Herzblocks zu bestiitigen, 
fordert Yarrr (25), der wohl hier die grésste Erfahrung besitzt 
und mehrmals die Fiille der Literatur durchgearbeitet und ge 
sammelt hat, folgendes: der Block muss bei einem relativ 
jungen Menschen graphisch registriert sein, und friih im Le- 
ben muss die Bradykardie bemerkt worden sein. Febris rheu- 
matica, Chorea, Diphtherie und Lues congenita diirfen nicht 
vorkommen, da sie einen Herzblock verursachen kénnen. Die 
Diagnose wird geférdert von Synkopen in den ersten Lebens- 
jahren und ganz besonders von Symptomen einer angebore- 
nen Missbildung des Herzens. Nach diesen Forderungen kann 
Yarer (25) nur 30 von den vor 1929 61 veréffentlichten Fiil- 
len anerkennen. 

Das Leiden kommt mit derselben Hiiufigkeit bei Miin- 
nern und Frauen vor. Familiiires Vorkommen ist selten, nur 
einmal bewiesen. Es handelte sich um Schwestern, die Fiille 
wurden von Ayuwarp(4) 1928 veréffentlicht, der eine Fall 
wurde aber nicht anerkannt, bis Arrken (1) 1932 die ndtigen 
Klektrokardiogramme demonstrieren konnte. 
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Frithere Valle. Im Juni 1933 haben Yarer (26) und Mit- 
arbeiter 44 Fiille bestiitigt und fiigen im Mai 1934 (27) noch 4 
hinzu, von Manaim(19), Woop und Rogers (24), Bhackrorp 
und Mc. Gener(d), Yarer (27) beobachtet. Ausserdem gibt 
Yarrer noch an, dass Exuis (8) von zwei Fiillen schreibt, die 
E.uis spiiter mitzuteilen verspricht, und die Yarer ihrer bis- 
herigen Unvollstiindigkeit wegen nicht mitgenommen hat. 

Im Januar 1929 veréffentlicht S. N. Lorenzen (18) 2 Fille 
von angeborener Dextrocardie, der eine hat angeborenen Herz- 
block dabei und ist in die Tabelle eingefiihrt worden. 

Im Februar 1934 veréffentlichen und Suzman (7) 
noch 8 neue Fille, die alle genau referiert sind und wahr- 
scheinlich erscheinen. Sie machen weiter auf einen Fall von 
Cauanpre& (6) aufmerksam, der gleichfalls von A1rKen (1) be- 
merkt wird, schon friiher aber von Yarrer abgelehnt wurde; 
endlich referieren CampBELL und Suzman den bisher iiltesten 
Fall von Herzblock, niimlich Moxons (20) (1879): ein 2-jihri- 
ger Knabe mit einem Puls von 25, Zyanose, Akzentuation des 
zweiten Pulmonaltons, starb plétzlich wiihrend eines Aufent- 
haltes im Hospital; er hatte mit einem Jahre Tussis convulsiva 
gehabt, und von da an entwickelte sich die Zyanose. Bei der 
Autopsie wurde Offenbleiben des Ductus Botalli, interventrikulii- 
res Septumdefekt, rechtsseitige Ventrikelvergrésserung gefunden. 
Obwohl keine graphische Registrierung vorliegt, deuten der 
Befund bei der Autopsie, das Fehlen der aetiologisch bedeut- 
samen Infektionen in der Anamnese und der sehr langsame 
Puls entschieden auf den angeborenen Herzblock hin. 

Im Februar 1934 beschreibt Wirr (23) noch zwei Fille 
von angeborenem Herzblock, der eine mit Autopsie, wo Isth- 
musstenose mit Hypertrofie und Dilatation des Herzens ge- 
funden wurde, wo aber das Septum interventrikulare keinen 
Defekt aufwies. Leider wurden keine histologischen Studien 
durchgefiihrt. 

Gleichfalls im Februar 1934 verdéffentlicht Marrianp 
Jones (14) einen Fall, der in der Tabelle (Seite 4—5) mitge- 
teilt wird. 

Im Miirz 1934 sammelt Luvern Hays (13) einige von den 
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Diagnose 
= Erstes Mal 


~ |Alter von kardie 
15 Lorenzen, I. N. 1929 M. 29 Jahre 10 Jahre 35 Jahre Inversio Cordis, Pulmonal 
stenose 
16 1. Mahaim 1930 F. 16 12 19 Jahre ?? Septumdefekt 
17 Wood und Rogers 1932 F. “12 » 319 3 Jahre? 
48 Greenbaum, L. H. 1933 F. 4 12 Sy 2 Jahre 
10 E. Gjorup » |M.' 10 7 11 Jahre ? 
50 Blackford und M. » M. 10 Gieburt 22 + Insuff. aortac 
Gehee 
51 W. M. Yater 1934 M. Geburt +18 Stunde alt 
52 M. Campbell und) » F. 15 Jahre ‘12 Jahre 3 Jahre Offenbleib. Duct. Botalli 
Suzman leichte Pulm. Stenose 
53 | 12 1% ) Septumdefekt 
54 M.' 12 2 13 
M.' 12 2 16 
56 | 27 2 33 
57 M. 4 . 1 + 6 St. alt 
58 F. | 20 » 5 21 Jahre 
st) M. 13 13 17 
60) Moxon 1879| M. 2 l + 2 St. alt 
61 Witt, D. M. 1934! M.| ?/s0s wantenatem) + Jahre | Isthmusstenose 
62 ) M. 6 6 Jahre !1 Jahre 4 
63 Maitlind Jones 10 10 10 Pulm. Stenose ? 
64 Luvern Hays und F. 9 9 12 Septumdefekt 
Ann Arbor 
65 5 St. alt 
66 Joseph Lewis F. 8'2 Geburt 8' 2 Jahre 
67 A. L. Nielsen 4/s Geburt ? 


nach 1930 zugekommenen Fiillen, alle von Yarer 1933 bemerkt, 
und fiigt noch 3 eigene Beobachtungen hinzu, von denen | 
und 3 angenommen werden kénnen, wiihrend Fall 2 vor 
der Diagnosestellung zu wiederholten Malen Tonsillitis und 
einmal Pneumonie gehabt hatte und damals kein langsamer 


Puls bemerkt wurde (spiiter 44). 


‘ 
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% 
nal mittel | komplett 34 bei stirkster An-| Leichte Funktionsdyspnoe. Hiufig Bronchitis 
strengung 
= | 40 > | W.R. +, hiiufig Bronchitis 
leicht L 58 > | Nie Synkopen 
mittel 62 Beim Weinen | W.R. +, Hernia femoralis duplex 
leicht » 16 = W.R. +, hiiufig Bronchitis 
rtae » 54 > Zyanotisch die erste Lebenszeit, 9 Jahre alt Synko- 
| pen, spiiter gesund 
stark » 40 > 718 St. alt. W.R. +; + histologische Untersuchung 
alli. mittel 50 > | Klein. 
se 
16 | Leichte Funktionsdyspnoe. W. R. + 
leicht | 44 = Unbedeutende Funktionsdyspnoe. W. R. 
42 | Stokes- Aglams Anfiille als Kind, jetzt gesund. 
14 Leichte Funktionsdyspnoe, arbeitsfiihig. 
39 a | Keine Autopsie. Febris Rheum. als Todesursache 
46 “Synkopen, leichte Funktionsdyspnoe. W. Rh. 
» 14 + Klein, 
mittel ? 25 + Keine graphische Registrierung. Plétzlich + 
stark komplett | 44 < W.R. +. Keine Histologie 
mittel » 52 wechselnd W.R. +, 1 Jahr alt systolisches Geriiusch 


10 | bei Anstrengung) Leichte Funktionsdyspnoe 


18 = W.R. +. Keine Dyspnoe 
| 50 = Stokes-Adams Anfiille, zuletzt ein todlicher. Kein 
Autopsie 
leicht | 43 = W.R. = 
32 W.R. = 


Im Juli 1934 beschreibt A. S. Haun (12) einen Patienten 
mit »angeborenem Herzblock» und Charcot-Marie-Tooth Pero- 
naeus Atrophie; da der Patient bei der Diagnosestellung 32 
Jahre alt war, und erst im Hospital anfing, Stokes-Adams 
Anfiille zu haben, die mit Adrenalin behandelt wurden, scheint 
der Fall nicht ganz die Forderungen erfiillen zu kénnen, und 


ist deshalb nicht mitgenommen worden. 
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Im Dezember !934 teilt J. Lewis (16) endlich einen Fall 
mit, der mitgenommen worden ist. 

Ausserdem beschreiben Grossi und Mitarbeiter(11), Svescar 
und Mitarbeiter (21) je einen Fall von angeborenem Herzblock, 
die Veréffentlichungen sind mir leider nicht zugiinglich ve- 
wesen. 

Nrankengeschichten: Erst kurz der Fall LorENzENs (18): Aus ge 
sunder Familie; im Alter von einem Jahre wegen » Herzkrankheit 
behandelt. Keine Diphtherie, keine Febris rheumatica, W. R. ne 


gativ. Immer® langsamer Puls, ein Arzt hat dariiber Bemer 
kungen gemacht, als der Patient 10 Jahre alt war. Zu wieder 


holten Malen im Krankenhause wegen Herzkrankheit gepflegt, fast 
immer Bronchitis. Die Herzdiimpfung auf der rechten Thorax 
seite, Ietus im Interkostalraum V_ in der Medioclavicularlinie 
Uber dem Priikordium (auf der rechten Thoraxseite) ein rauhes 
systolisches Geriiusch, am stiirksten im Interkostalraum II. Die 
Aktion 34—46, Blutdruck '*°/s0. Die Réntgenuntersuchung zeigte 
Inversion des Herzens und diffuse Vergrésserung. Das Elektro 
kardiogramm zeigte kompletten Block. Sahli 102%, Blutk. 5,2 
Millionen; keine sichere Zyanose, keine kolbigen Verdickungen 
der Endphalangen. 

Der Patient ist arbeitsfiihig, ist in einem Hospital als Hospi 
talsdiener titig und ist jetzt 35 Jahre alt. 


Zu dieser Reihe kommen jetzt zwei Fille aus Kopen 
hagen hinzu. Der iiltere Fall, der schon friiher von Dr. Med. 
Gsonrur (9) (in der diinischen Sprache) ver6ffentlicht worden 
ist, ist jetzt nachuntersucht worden. 


Der Patient ist im Jahre 1923 geboren, aus gesunder Familie. 
Sofort nach dem Geburt wurde ein Iriskolobom beobachtet; mit 4 
Jahren Tussis convulsiva und Morbilli; im Alter von 7 Jahren 
wurde das Kind, das bis zum 10 Lebensjahre zu Bronchitis sehr 
geneigt war, wegen einer Bronchopneumonie im Krankenhause 
gepflegt; der Puls war damals in der Regel 44—48 (35—56 Grenz 
werte). Es wurde Morbus cordis congenitus diagnostiziert. 10 Jahre 
alt wurde der Junge zum erstenmal elektrokardiografiert, und die 
exakte Diagnose festgestellt. Er hat weder Diphtherie noch Febris 
rheumatica gehabt. Der Herzbefund war bei der Nachunter 
suchung unveriindert. Keine Thoraxvorwélbung, kein Schwirren. 
Ietus im Interkostalraum V in der Medioclavicularlinie; keine 
Geriiusche, aber erster Ton an der Spitze etwas blasend, der 
zweite Pulmonalton akzentuiert. Die ROntgenaufnahmen zeigten 
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diffuse Vergrésserung (Querbreite 13 em. Thoraxbreite 23 '/2 
em.); die Kontur wies nichts charakteristisches auf. Das Elekro- 
kardiogramm zeigte totalen Herzblock, mit einer Vorhofsaktion 
von 78 Sehligen in der Minute und einer Kammeraktion von 46 
Sehligen in der Minute. Der Blutdruck 105/55. Keine Odeme 
oder Organstauung. W.R.: = 

Der Junge besucht die allgemeine Schule, macht hier gern 
alles mit, nur ist das Turnen ihm von NSchularzt verboten worden 
(was er bedauert). Er wird beim Treppensteigen nicht kurzatmig. 

Der andere Fall betrifft ein Miidchen, jetzt 7 Monate alt, 
am 20. Mai 1934 in der Universitiits-Entbindungsanstalt A. ge- 
boren. Wibrend der Geburt war ein sehr langsamer Foétalpuls 
von ungefihr 70 aufgefallen, der auch nach der Geburt fort- 
bestand. Da das Kind schén gedieh, wurde es mit der Mutter 
am zehnten Tage entlassen. K6rpergewicht damals 3950 gr. Bei 
der Auskultation nichts besonderes ausser der Bradykardie, keine 
Geriiusche oder Zyanose. W.R. der Mutter negativ. 4 Monate 
alt wurde das Kind ins Krankenhaus aufgenommen, weil es nun 
schlecht gedieh. Der Befund war: Ein kleines, hageres, blasses 
Kind ohne Zyanose. Keine Halsvenenpulsation. Der Puls lang- 
sam, wihrend drei Wochen, zwischen 32 und 60 wechselnd, in 
der Regel 48. Die Respiration ungefiihr von derselben Frequenz. 
Keine Thoraxvorwélbung, kein Schwirren. Der Perkussion zeigte 
eine leichte Verbreiterung der Herzdiimpfung, das Réntgenbild 
zeigte diffuse Vergrésserung, besonders nach rechts. Es war iiber 
dem Priikordium, am. stiirksten im Intercostalraum IV am Ster- 
num, ein systoliches Geriiusch hérbar, ohne Fortpflantzung in die 
Carotis oder Axillares. Blutdruek 120/85. Keine Organstauung, 
kein Hydrops, keine kolbigen Verdickungen der Endphalangen. 
Sahli 90%. Rote Blutkérperchen 5,9 Mill. Index 0,8, W.R. 
negativ. 

Das Elektrokardiogramm zeigte einen kompletten Herzblock 
mit Kammeraktion 48, Vorhofsaktion 137. (Tafel I.) 

Im Krankenhaus wurden nie Synkopen beobachtet. Am Ende 
des Aufenthaltes war das Gewicht (5 Monate alt) 5700. gr. 


Atiologie. Bei den Autopsien sind in vier Fiillen histolo- 
gische Untersuchungen gemacht worden, von denen drei darin 
iibereinstimmen, dass das Hiss'‘che Biindel durch Bindegewebe 
durchflochten und zerstért worden ist. Dieses ist nach den 
Gesichtspunkten der Entwicklungslehre, wie Aitken (1) zitiert, 
nur als ein pathologisches Uberschreiten eines normalen Vor- 
ganges in der Herzentwicklung zu betrachten und bei den Fiillen, 


37—35319. Acta pediatrica, Vol. XVII. 
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die zur Autopsie gekommen sind, immer mit anderen Entwick- 
lungsanomalien zusammen auftretend. Manaim(19) hat von 
fotaler Endokarditis am Rande des hiiufig begleitenden Sep- 
tumdefektes gesprochen; indessen zeigt die neuste Autopsie 
(Wrrv (23)) keinen Septumdefekt, dagegen aber Isthmusstenose, 


Tafel 1. 


Abl. 1. 


Abl. 2. 


Abl. 3. 


was mit dem familiiiren Auftreten noch dazu (AyLwarp (4)) die 
Annahme einer reinen Entwicklungsanomalie stiitzt. 

Die Symptome. Das Symptom des angeborenen Herzblocks 
ist vor allem Bradykardie bei Kleinkindern und jungen Men- 
schen; am hiiufigsten 40—50 Pulsschliige in der Minute, (Grenz- 
werte: 20—92), gewéhnlich schneller bei den jiingeren und 
bei dem partiellen Block. 
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Das Elektrokardiogramm zeigt das Charakteristikum des 
Blocks, eine vollstiindige oder teilweise Unabhiingigkeit zwi- 
schen den P-Zacken und den Kammerkomplexen. Von den 
graphisch registrierten Fiillen ist die grosse Mehrzahl, 86,2 %, 
komplette Blécke, 7,7% partielle und 6,1 wechseln. 

Ausser dem langsamen Puls finden sich fast immer Symp- 
tome einer anderen angeborenem Herz- oder Gefiissmissbildung 
(bei 67 Fillen nur in 13 nicht diagnosticiert). Diese bewirkt 
verschiedende Geriiusche, Herzverbreitung, mehr oder weniger 
Kurzatmigkeit, Priikordialschmerz, Zyanose; mitunter bringen 
erst die Synkopen den Patienten zum Arzt. — Die kolbigen 
Verdickungen der Endphalangen sind selten. Die Frage von 
Polyglobulie ist nicht niiher untersucht worden. 

Wenn man die Ergebnisse der 8 Autopsien (Moxon (20), 
Witson und Grant (22), Perorrs (27), Yarer und Mitarbei- 
ter (27) 3, Wirr(23)) betrachtet, findet man Septumdefekt in 7 
Fiillen. Unter den nur klinisch untersuchten wurde diese Diagnose 
in 40 Fillen vermutet, entweder allein oder mit anderen Miss- 
bildungen. Diese Diagnose in vivo stiitzt sich auf ein ziemlich 
lautes und langes systolisches Geriiusch, mitunter auch Praecor- 
dial-Schwirren, mit dem Maximum bei derlinken Cartilago costalis 
4, gewohnlich iiber das ganze Priikordium hoérbar, ohne Fort- 
pilanzung in die grosse Gefiisse, weiter eine nach der Groésse des 
Defektes verschieden grosse Herzverbreitung, besonders nach 
rechts. Réntgenologisch gibt es keine charakteristische Merk- 
male. Von anderen Diagnosen auf Missbildungen sind Of- 
fenbleiben des Ductus Botalli (2 Fille) Pulmonalstenose (3), 
Stenose des Isthmus aortae (1), Inversio cordis (1) zu nennen. 
Die Herzvergrisserung ist wahrscheinlich zum gréssten Teil 
von der begleitenden ,Missbildung bedingt; es hat sich aber 
erwiesen, dass der Herzblock an sich eine Neigung hat, Herz- 
vergrésserung hervorzurufen. Zanper und Litsesrranp (17) 
haben einen schén-kompensierten Patienten mit komplettem 
Block, wahrscheinlich diphtherischen Ursprungs, genau unter- 
sucht. Sie fanden, dass die Kompensation in der Ruhe durch 
eine Vergrésserung von ungefihr 50% des Schlagvolumens 
erreicht wurde, so dass das Minutvolumen fast ein normales 
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war. Diese dauernde Vergrésserung des Schlagvolumens muss 
auf die Dauer das Herz vergréssern. Unter Muskelarbeit 
wurde das Schlagvolumen noch grésser, gleichzeitig stieg die 
Kammerfrequenz ganz erheblich an, verhiiltnismiissig mehr 
als bei normalen Herzen. Diese Reaktion war sehr schnell. 
CampBELL und Suzman (7) meinen, dass die bestkompensierten 
Fille diejenigen sind, bei denen diese Beschleunigung der 
Kammeraktion am besten ausgepriigt ist. Die Pulsbeschleu 
nigung geht Ofters schnell zuriick, das vergrésserte Minut- 
volumen wird wohl dann durch die langsamer eintretende 
Vergrésserung des Schlagvolumens besorgt. — Als Kind hatte 
der Patient mehrmals Synkopen, spiiter im Leben aber nicht 

man darf wohl annehmen wegen der nach und nach ent- 
wickelten noétigen Fiihigkeit zu einem grésseren Schlagvolumen. 

Die Kurzatmigkeit ist relativ wenig ausgesprochen. Be- 
merkungen hieriiber findet man 7-mal. (10,4 %). 

Unter den siimtlichen 67 Fiillen wird die Zyanose 42 Mal 
vermisst (4+), war gering oder voriibergehend in 15 (2 +) und 
nur in 9 Fiillen ausgepriigt (7+). Die drei Patienten mit 
Verdickungen der Endphalangen gehéren zur Gruppe der aus- 


gepriigten Zyanose (2 


Zyanose stark leicht o. yvoriibergehend keine 
Yater 6 (47 13 25 (27 
Spiitere Fillen 3 37 8 (OT 17 (27 

9 (74 16 (34 12 (47 


Endlich die Synkopen; sie traten bei 10 Patienten ein 
oder mehrmals auf, oft nur in den ersten Lebensjahren. Nur 
ein Patient ist (65) gestorben und zwar im Anfall. Die Ur 
sache liegt nicht ganz klar, sicherlich handelt es sich um eine 
voriibergehende Gehirnanaemie, wahrscheinlich durch unge- 
wohnlich langsamen Puls entstanden; dagegen spricht, dass 
eine Patientin, die Ohnmachtsanfille ziemlich hiiufig hatte 
einmal wiihrend eines Anfalles iirztlich beobachtet wurde. 
(CAMPBELL und Suzman(7)). Der Puls war wiihrend des An- 
falles schnell und weich, erst als der Puls wieder langsam 
wurde, war der Anfall voriiber. 
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Die Prognose. Die Frage von den Synkopen fiihrt uns 
zur Prognosestellung. Wegen der Seltenheit der Krank- 
heit kénnen wir nur Vermutungen aussprechen. Die Prognose 
scheint jedoch absolut mehr von der fast immer begleitenden 
Missbildung beherrscht zu sein, so dass die Anpassungsfiihig- 
keit des Organismus der Schwerheit der Missbildung gegen- 
iiber ausschlaggebend ist; die Prognose muss deshalb von Fall 
zu Fall stark wechseln; das Symptom, das die grésste Sterb- 
lichkeit gibt, ist hiermit iibereinstimmend die ausgepriigte 
Zyanose. (78 % gestorben). 

L. Hays(13) meint, dass wo keine Adams-Stokes Anfiille 
vorkommen, der Block an sich wahrscheinlich prognostisch 
gleichgiiltig ist. Das Material ist fiir eine endgiiltige Ent- 
scheidung zu klein. Doch ist es mir auffallend, dass 4 Patien- 
ten (Nr. 23, 24, 60, 65) »plétzlich» gestorben sind. 2 gehér- 
ten zwar zur Zyanosegruppe, und einer hatte friiher Adams- 
Stokes Anfiille gehabt und starb in einem Anfall; aber eine 
Patientin (23) starb ganz unerwartet 13 Jahre alt, so dass es 
doch scheint, als ob die Prognosestellung von L. Hays eine 


zu giinstige ist. 


Zusammenfassung. 


Die mir zugiinglichen Fille von angeborenem Herzblock, 
die nach Yarers Arbeit 1933 zugekommen sind, werden ge- 
sammelt und in eine Tabelle eingetragen. 

Noch zwei Fille werden mitgeteilt, (der eine ist doch 
friiher in der diinischen Sprache von Dr. E. Gsorur verétfent- 
licht worden) so dass jetzt 67 Fiille bekannt sind. Noch 2 
bediirfen niihere Untersuchune. 

Die Symptome, ihre relative Hiiufigkeit und die Anpas- 
sungsweise des Organismus werden besprochen. 

Die Prognose ist fast nur von den begleitenden Miss 
bildungen abhiingig, der Block an sich scheint selten die Todes 


ursache zu sein, ist doch prognostisch nicht ganz gleichgiiltig. 
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FROM THE GOTHENBURG CHILDREN’S HOSPITAL, MEDICAL DEPT. 
PHYSICIAN-IN-CHIEF, PROF. A. WALLGREN, M. D. 


Hypothyroidism in One of Twins. 
By 


NILS FAXEN. 


Case 1. B.O.C., male, born 23.5.33. Admitted 10. 1. 34. 
Weight at birth 3300 gm., twin brother 2080 gm. There was 
only one placenta, but the condition of the foetal membranes 
was not examined. Soon after birth it was noticed that the 
patient, who was born first, had his head forced backwards and 
to one side, evidently because of a tumour in the neck. A few 
days after delivery, the mother’s supply of milk proved insuffi- 
cient and artificial feeding was adopted. At home, however, 
owing to the position of the child’s head and the difficulty in 
swallowing, it was found impossible to adequately feed the child 
and he was therefore moved to a nursery on 8. 6. 33. 

During the first month of the child’s stay at the nursery 
he appeared obviously ill. He was continually lying with his 
head bent far back and had a stridor which sometimes developed 
into alarming dyspnoeic attacks. During the first few days the 
general condition was very poor, and the previous malnutrition 
and dehydration necessitated subcutaneous fluids for several days. 
Right across the neck a rounded smooth tumour which varied 
in size from time to time could be seen and felt. 

His condition gradually improved, however, the severe suffo 
cating attacks disappeared, feeding became easier, and he increased 
in weight. Considering his previous poor condition he seemed 
to progress satisfactorely during the next few months. The tumour 
in the neck did not appear to increase in size. In July a curious 
change took place in his skin: small papules appeared all over 
the body and even on the face. The medical man in charge 
diagnosed these as tumours of the sebaceous glands. 

All through the autumn his condition on the whole was good, 
although his psychic development was somewhat delayed. The 
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static accomplishments® were not acquired at the normal time, 
and the child’s interest in his surroundings was very slight. 
No special importance was attached to these circumstances in 
view of the severe illness the child had had, especially as an 
evident improvement gradually set in, and by November he was 
noticeably brighter. A turn for the worse, however, again occured 
and the child became more and more apathetic and indifferent 
to his surroundings. The tongue seemed to grow in size. Because 


Pig. 1. Case 1.) Twin brothers at 7 months of age. (The patient is on 
the right. 


of these symptoms small doses of thyroid gland extract were 
prescribed and on the 10.11.34 the child was moved to the 
Children’s Hospital. 

The twin brother had meanwhile developed normally in all 
respects, smiled at the age of 2 months, sat up when 7 months 


of age, and was always lively and interested in his surroundings, 


Condition on admission Weight 6 940 gm. Length 64 em. 
Heavy and clumsy build. Lies practically motionless with head 
bent backwards. Features coarse, tongue protruded, expression 
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dull. The front of the neck, which was strikingly broad, showed 
several folds of skin. With his head bent back a tumour could 
be seen right across the neck and on palpation it was smooth 
and rather soft (see fig. 2). Skin of normal colour, very dry on 
the whole, moisture in the armpits rather less than normal. 
The skin was rather myxoedematous in appeareance. Scattered 
over the body and extremities were a number of papules the size 
of a pin’s head (?Altered sebaceous glands). Mentally, no interest 
in his surroundings and does not laugh. Raises head and shoul- 
ders from the bed when lying on the abdomen, but does not 


Fig. 2. Case 1. Lateral view of goitre. 


balances the head. Does not raise the head when lying on the 
back and cannot sit up. Stridor present. When restless and 
erying there is inereased difficulty in breathing without actual 
attacks of suffocation. Voice hoarse. Coughs with a rattling 
noise, as if he had laryngitis. Constipated. Skeleton: no rickets. 
Physical examination negative. Hb 63%. R. B.C. mill, 
W. B.C. 2.800. Sedimentation rate 7 mm in one hour, Differen 
tial white blood count normal. X-rays show no areas of ossifica 
tion in the wrist. (The patient’s appearance can be clearly seen 
in the photograph (Fig. 1), taken a few days after admission, 
showing the twin brothers together. The healthy child) was 
almost pathologically restless and interested in his surroundings.) 
12/1/34. Thyreototal mite Astra 1 tab. daily (==0.1 gm Thyreoid 
land B. W. & Co.). 25/1. Thyreototal mite | tab. every other day, 
tab. ditto. 27/1. Jecototal 5 dr X 3 (= cod liver oil 1 tea- 
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spoon X 3). 29/1. Ferrum reductum 0.25 X 3. 3/2. Gen. cond. 
excellent, takes a noticeably greater interest in his surroundings, 
laughs easily, plays with toys when they are placed in his hands 
but does not try to grasp them. Does not crow. Balances his 
head somewhat better than before but does not sit up. Goitre 
unchanged. Sebaceous glands unaltered. The stridor somewhat 
diminished. Takes fluid well, but seems to have difficulty in 
swallowing more solid food. (Receives */s gruel and vegetables.) 
Tongue still protruded. Weight 7410. 17/2. Gen. cond. good, 
further improvement during the last few weeks. Is lively, laughs 
ang crows, tries to grasp objects, and is interested in his sur 
roundings. Voice clear. Goitre unchanged. Has a snuffle but no 
actual wheezing. Changes in sebaceous glands unaltered, but 
papules have definitely diminished in number. Tongue still visible. 
Weight 7980. Length 68 ecm. 27/2. Thyreototal 1 tab. * 2. 
26/3. Thyreototal 1 tab. X 3. 31/3. Gen. eond. good. Consider 
ably livelier since last increase of thyroid dose. Happy, crows, 
movement brisk, but »static functions» unchanged. Skin supple 
and normally moist. Goitre and condition of the sebaceous glands 
unchanged. Weight 8650. Length 70 cm. 6/4. Weight 8 920. 
Length 71 em. 13/4. Almost strikingly lively and happy, in 
terested in toys. Sits almost without support. 16/4. Discharged 
home with Thyreototal. Subsequent examination. 24/5. Bright and 
lively. Definitely diminished sebaceous gland changes. Sits with- 
out support, stands with support. Goitre somewhat diminished. 
30/10. Cen. cond. excellent, still requires support in walking and 
can only say »mamma». Weight 12.4 kg. Length 77 cm. Sturdy 
and somewhat clumsy build, still with rather coarse features, but 
not caracteristic of myxoedema. Lively and interested. Tongue 
and skin normal. (Twin brother: weight 10.5 kg., length 77 cm, 
rather gracefully built with pale complexion; neurotic appearance.) 
X-rays of the wrist now show one area of ossification (in the 
wrist of the twin brother 3 centres). 

Case 2. R.M.E., female, born 10/3/34. Admitted 22/8/34. 
A pair of twins, boy and girl, had already been born in the 
family, the girl dying at birth; the boy now 6 years old and 


well. Patient weighed 2590 gm at birth and the twin sister 
2690 gm. According to the records at the lying-in hospital, 


they were uniovular twins, (no details as to nature of membranes 
noted). Breastfed for 4 months, then '/2: mixture, and followed 
up at a welfare centre. During the whole of this time the girl 
did not develop as well as her twin sister, was noticeably quiet 
and silent, and the mother noticed the great difference in the 
temperament of the two twins. The patient smiled at the age 
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of 2 months, has recently been playing with her hands, and 
seemed to recognize people around her. At times she became 
strikingly blue in the face when screeming, sometimes even in 
her sleep, and often groaned and snuffled. The mother thinks 
her skin is less moist than that of her sister, and that her tongue 
is considerably Jarger. She is always very constipated. 


Fig. 3. Case 2. Twin sisters at 5 months of age (The patient is on the right). 


Condition on admission. Gen. cond. good, skin pale, thin and 
flabby. Remarkably small for her age. Features coarse and tongue 
markedly large and always to be seen between the lips. On pal 
pation a suggestion of subeutaneous myxoedema, hair not brittle. 
An indefinite systolic murmur on the cardiac region, very soft 
heart sounds. Other internal organs normal. Raises the head 
badly when lying on the abdomen. Follows objects with the eyes, 


plays with her fingers, smiles and crows a little Hb 53 %. 
R. B.C. 3.5 mill. Length 53 em. Weight 4580 (twin sister 


6500 gm). X-rays of the wrist show no areas of ossification (in 
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the wrist of the twin sister two centres). Ferrum reductum 
0.25 3 prescribed. 

23/8. Wassermann neg. 28/8. Thyreototal mite 1 tab. x 1. 
1/9. Gen. cond. definitely improved since 29/8, less apathetic, 
plays with her hands, crows. Eats better than before. Tongue 
unchanged. Weight 4540 6/9. Up to the 3/9 good increase in 
weight, then again a loss. Thyreototal 1 tab. every second day, 
2 tab. every other. 15/9. Gen. cond. as before, bright and lively, 
plays with her hands but does not try to grasp things, laughs, 
does not raise her head when lying on the abdomen. Weight 
1740. Length 56 cm. 17/9. Very constipated since admission, 


Cod-liver oil 1 teaspoon * 3. 249. Balances her head though 
badly. Thyreototal 1 tab. X 2. 29/9. Gen. cond. good, is bright 


and lively, raises head and shoulders when lying on abdomen. 
Indefinite murmur in heart. Hb 66%. 13/10. Gen. cond. good. 
Mental and _ static functions as before. Weight 5520. Length 
60 em. Thyreototal 1 tab. X 3. 26/10. Gen. cond. good, colour 
and flesh normal. Quite lively, but static functions unchanged. 
Balances her head, laughs considerably, feeds well. Throat: arch 
of palate red (this can now easily be inspected, previously im 
possible owing to the large tongue). Slight beading of the ribs 
Weight 5950. Length 62.5 em. 


The first of the cases described above does not show the 
picture commonly associated with typothyroidism at first. The 
classical symptoms of congenital goitre stridor, difficulty 
in swallowing and a forced position of the head due to com 
pression of the trachea dominated during the first months 
and the signs of hypothyroidism gradually appeared when the 
above at first alarming symptoms had subsided. 

Congenital goitre is a comparatively rare disease in Sweden 
— at any rate outside the real goitre area (to which Gothen 
bure does not belong). In the records of the Gothenburg 
Children's Hospital during the last 10 years only two children 
born with goitre could be traced. Recently a few cases have 
been published from the University Clinic at Upsala, where a 
number of patients from a goitre district attend. Here also 
the condition seems rare (HamNr). has pointed out 
the great frequency of this disease in districts where endemic 
cretinism appears, and assume the congenital enlargement of 


the thyroid gland to be the expression of an effort to compensate 
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for the relative insufficiency that is present in the mildest form 
of cretinism. In addition to the symptoms that were present 
in the case described above, WirLaNnp mentions cardiac enlarge- 
ment, a complication first pointed out by Frerr, this being a 
sign of the increased thyroid function. In most cases the 
goitre is of fhe type »Struma parenchymatosa’, with an even 
surface and without colloid. Colloid goitre or a cystic trans- 
formation of the gland rarely occurs. 

Hitt states that in America, where endemic cretinism 
does not occur, congenital goitre is also rare, appearing mostly 
in children whose mothers had suffered from some disease of 
the thyroid gland, colloid goitre as a rule. He regards the 
hypertrophy of the thyroid gland to be a compensation for the 
reduced internal secretion that the foetus has received from 
the mother. It is also possible that the mother herself uses 
some of the foetus’ thyroid secretion, so that the gland of 
the latter would have to adapt itself to a hyperfunction. After 
birth, when the demand (from the mother) is reduced in a 
catastrophic manner, alarming symptoms of hypothyroidism 
may arise. 

Curiously enough, the text-books contain no statements 
about hypothyroidism in congenital goitre. According to 
Wien.ann enlargement of the gland associated with hypo- 
function is confined to endemic cretinism, while in the spora- 
dic forms there is always a reduction in size of the thyroid 
gland. A number of authors (Emerson, Herman, Os.er ete.) 
have, however, objected to the strict distinction between ende 
mic and sporadic cretinism as maintained by Wre.anp. 

The child described above must be regarded as a case of 
sporadic hypothyroidism, particularly as the twin brother 
showed no similar symptoms. It seems difficult to regard this 
congenital goitre as compensatory, even though by palpation 
the goitre closely resembled »Struma parenchymatosa». The 
mother is perfectly healthy, so that no intra-uterine cause 
is likely to have increased the need for thyroid secretion. 
The function of the child’s thyroid gland soon proved insuffi- 
cient, and no signs of hyperfunction ever showed itself. The 
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explanation that suggests itself most readily is that the thyroid 
gland was incompetent owing to faulty structure (cystic trans- 
formation?). The true pathological condition was at first hidden 
by the grave intermittent choking fits, and not until later 
were the symptoms of hypothyroidism noted. Moreover, it is 
not an unusual phenomenon for symptons of insufficiency to 
become manifest only after a lapse of time, when the demands 
for the function of the gland have increased with growth. 

Several authorities have insisted that symptoms of hypo- 
thyroidism cannot be ascribed solely to deficient function in 
the thyroid gland. Other parts of the endocrine system are 
no doubt affected, in particular the anterior lobe of the pitui 
tary gland (Herman). The curious changes in the sebaceous 
glands that took place in the case described also points to a 
more complicated disturbance. Our thoughts turn at once to 
the connection which is supposed to exist between the pituitary 
gland and the genital system, as swellings in the sebaceous 
glands are a well-known symptom in new-born babies (hormone 
influence from the mother) and at the age of puberty. 

The girl whose illness has been described above, shows 
no peculiarities and seems to be a relatively mild case of con 
genital hypothyroidism. Myxoedema is not particularly marked, 
but the disturbance in growth, the late development of the 
centres of ossification, the constipation, the enlarged tongue 
and, above all, the evident effect of thyroid gland medication, 
establishes the diagnosis. 

Most interesting, of course, is the fact that in both cases 
the patient is a twin whose other twin is perfectly normal. 
Unfortunately it is impossible to say with any certainty whether 
the twins were uni- or bivitelline. Both pairs were, it is true, 
of the same sex, and, in the case of the twin sisters, they 
were diagnosed at birth as being univitelline. It seems, how 
ever, most improbable that they were twins of this type. 
It is hardly possible that only one of the two foetus from the 
same ovum could be born with a defect that entailed a radical 
change in both the psychic and bodily development of the 
individual. Such a phenomenon would upset all our previous 
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conceptions of the identical constitution of uniovular twins. 
Moreover, the occurrence in the family of a previous pair of 
twins undoubtedly bivitelline points decidedly to this pair 
having also been of the same type. 

There are very occasional statements in the periodical 
literature about hypothyroidism in twins. Herman has described 
two twin brothers, one of whom suffered from pronounced 
myxoedema while the other was quite healthy.’ As regards 
bivitelline twins, it is not more remarkable that only one of 
them should suffer from congenital myxoedema than that only 
one such case should occur in a family of brothers and sisters, 

always provided that the aetiology of the affection is as- 
sumed to be a congenital malformation. In considering these 
cases one must of course exclude an endocrine disturbance in 
the mother or some injury from without as an aetiological 
factor. 

The great interest which has been devoted recently to 
the theoretical basis of the pathology of twins, seems to me 
to justify this casuistic communication. The cases are, more- 
over, also of some interest from a clinical aspect. In view 
of the almost ideal material for comparison provided by the 
healthy twin the symptoms to which the condition gave rise 


here stand out in marked relief. 


References. 


EMERSON, C. P.: Abt’s Pediatries, 1924. 

HAMNE, B.: Nordisk Medicinsk Tidskrift, 1934, 8, p. 1562. 

HERMAN, C.: Archives of Pediatrics, 1927, 44, p. 139. 

Hit, A. L.: Ibid. 1933, 50; p. 424. 

WALCHER, K.: Zentralblatt f. Gynikologie, 1932, 56 part 2), p. 1578. 

WIELAND, E.: Schweiz. medizin. Wochenschrift, 1927, p. 850. 

WIELAND, E.: Pfaundler & Scholssmann, Handbuch f. Kinderheilkunde 4th ed. 
‘ After this paper was sent for publication a communication by { dorff 

appeared in Am. Jour. Dis. Child. (vol. 48, p. 1316). In this two pairs of 

bivitelline twins are described, one child in each pair suffering from con- 


genital myxoedema. 


Erratum. 


Seite 133 (in der Arbeit von I. Jundell, Fase. 1, zweites Stiick, 
Zeile 9 und folg.) steht: Beim Entlassen doppelseitige Otorrhoe (bestand 
schon bei der Aufnahme,, leichte Craniotabes und Andeutung von Rosen 
kranz (trotz der in der Klinik erfolgten Behandlung mit Halalampe. 

Soll sein: Beim Entlassen (trotz der in der Klinik erfolgten Behandlung 
mit Halalampe) doppelseitige Otorrhoe (bestand schon bei der Aufnahme 


leichte Craniotabes und Andeutung von Rosenkranz. 
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Tavlingsskrift: 


Den nybildade Biedert-Stiftung har utsiint program for en 
tiivlingsskrift berérande féljande uppgift: 

Die Bedeutung des Milehfettes fiir die Aufzucht des mit Kuhmilch 
gentihyten Nindes ist allseitiy klar zu stellen. Es sind die Vortetl 
und Nachteile der Fettanreicherung der kiinstlichen Stuglingsnahrung 
zu erdrtern, und das qualitative und quantitative Optimum festzulegen. 
Hierbei ist auf die geschichtliche Entwicklung der Erniihrung mit Rahm 
gemenge und die Rolle Biederts hierbei einzugehen. 

Arbetet bér om mdjligt ej omfatta mer iin 60 maskinskrivna 
sidor om 40 rader pr sida. Det bér vara avfattat pa tyska och 


insiint senast den *'/s 1936. TvA pris om sammanlagt 1500 Mk 
ha’ utsatts. Nirmare meddelar Prof. Dr. SELTER, Solingen, Fried 
richstrasse 41. 


